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Einfiihrung. 
In diesem Bande sind vier bakterielle Infektionen grundlegend behandelt 

worden. OTTO vom Institut ftir Infektionskrankheiten gab eine Ubersicht tiber 
den neuzeitliehen Stand der Fleekfieberforschung, KAUFFMANN vom Statens
Serum-Institute, Kopenhagen, und STANDFUSS vom Staatlichen Veterinar
Untersuchungs-Amt, Potsdam, bearbeiteten die Infektionen mit Paratyphus und 
ahnlichen Bacillen. Da ersterer die humanmedizinische, letzterer die veterinar
medizinische Seite besonders betonte, gewinnen wir ein abgerundetes Bild tiber 
den jetzigen Stand dieser Forschung, die nur vollstandig sein kann, wenn sich 
beide Zweige der Medizin erganzen. 

Das wichtige Gebiet der Fokalinfektionen bearbeitete GRUMBACH vom 
Hygienischen Institute, Ztirich, der mit Recht eine umfassende Behandlung 
gewahlt hat und sich so von einseitiger, rein spezialistischer Darstellung fern
hielt. 

In das Gebiet der Immunitatsforschung gehoren die Darstellungen von 
LANGE aus dem N eurologischen Institut, Berlin, und BLUMENTHAL aus dem 
Institut ftir Infektionskrankheiten, Berlin, und LECOMTE DU Nouy vom In
stitut Pasteur, Paris. Es war wesentlich, daB das von LANGE bearbeitete 
Gebiet, die Diagnose der Syphilis mit aktivem Serum, einmal zusammenfassend 
dargestellt wurde, damit der in dieser Richtung Arbeitende daraus Nutzen 
ziehen kann. Auch die Darstellung von G. BLUMENTHAL tiber die experimentelle 
Erzeugung von Antikorpern ist fLir den an Immunitatsfragen Interessierten von 
groBer Wichtigkeit. Endlich hat sich LECOMTE DU Nouy ein Verdienst da
durch erworben, daB er die neuzeitlichen physikalisch-chemischen Forschungs
ergebnisse, nach denen Immunitatsfragen beurteilt werden konnen, tibersicht
lich zusammengestellt hat. Einer der ersten Forscher auf dem Gebiete der 
Blutgruppen, HIRSZFELD vom Hygienischen Institut, Warschau, hat den 
neuesten Stand der Blutgruppenforschung beschrieben. 

Endlich verfaBte der bekannte Statistiker FREUDENBERG eine interessante 
Ubersicht tiber die GesetzmaBigkeit der menschlichen Lebensdauer. 

Wiesbaden, im April 1934. 

Der Heransgeber. 
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I. Die Sero-Diagnose der Syphilis mit aktivem Sernm. 

Von 

C. LANGE- Berlin. 
(Aus dem Neurologischen Institut in Berlin.) 

Mit 5 Abbildungen. 
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A. Theol'etische und experimentelle Beitrage zur Frage 
der Notwendigkeit der Hitzeinaktivierung und praktischen 

Unbrauchbarkeit der A.R.-Moglichkeit einer zuverlassigen A.R. 
I. Einleitung. 

Die Sero-Diagnose der Syphilis mit sog. "aktivem", d. h. unerhitztem Semm 
hat in Deutschland nicht die gleiche Beachtung gefunden wie in anderen Lii.ndern. 

Wenn man nachtraglich den Grunden nachgeht, die seit langer Zeit eine Reihe 
von Autoren veranlaBt haben, die Aktiv-Methode mehr oder weniger kategorisch 
abzulehnen, so fallen zwei Tatsachen auf: 

Ergebnisse der Hygiene. XV. I 
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1. Steht einer sehr weitgehenden Ablehnung fast ausnahmslos eine nach 
unseren heutigen Erfahrungen unzureichende Begriindung gegeniiber. 

2. Bezieht sich diese Ablehnung meist auf ganz bestimmte, und zwar verein
fachte (s. weiter unten) Aktiv-Methoden, die heute lii.ngst iiberholt sind. 

Wenn man diese Ablehnung auf ein richtiges MaB zuriickfiihren will, so kann 
dies unseres Erachtens nur vom folgenden Gesichtspunkte aus geschehen. 

Ein groBer Teil der ablehnenden Urteile gegeniiber bestimmten, oder sagen wir 
ruhig: den meisten Aktiv -Methoden scheint auch uns durchaus berechtigt. Nicht 
berechtigt dagegen ist die grundsiitzliche Ablehnung der Aktiv-Untersuchung. 
Mit anderen Worten: Es gibt gute und schlechte Aktiv-Methoden, und die 
ablehnenden Urteile beziehen sich durchweg auf unzureichende Methoden, ohne 
daneben der Tatsache gerecht zu werden, daB eine Anpassung der Methode an 
die besonderen Verhaltnisse durchaus moglich ist. Zu einer guten Aktiv-Methode 
gehort erstens ein exakt quantitatives Arbeiten und zweitens eine weit aus
gedehntere Kontrolltechnik, als sie die unempfindlicheren Inaktiv-Methoden 
erfordern. 

Wir werden in folgendem bemiiht sein, zwei Tatsachen im Widerspruch 
zu der eben kurz geschilderten Auffassung nachzuweisen: 

l. Die Versager der WASSERMANNschen Reaktion (Wa.R.) sind so haufig 
und bedeutsam, daB es unmoglich ist, auf die empfindlicheren Resultate der 
Aktiv-Methode zu verzichten. 

2. Es ist durchaus moglich, eine ausreichend zuverlassige Aktiv-Unter
suchung auszufiihren. 

Um es scharf zu prazisieren, solI im ersten theoretisch-klinischen Teil die 
Notwendigkeit, im technischen Teil die Moglichkeit einer zuverlassigen Aktiv
Methode im allgemeinen dargestellt werden. 

Vorweggenommen sei hier gleich, daB die Ausfiihrung einer zuverlassigen 
Aktiv-Reaktion (A.R.) ganz andere Vorbedingungen erfordert als der Massen
betrieb in zentralisierten Untersuchungsstellen, die vorwiegend mit einge
schickten Blutproben arbeiten. Dieser zentralisierte Massenbetrieb wird heute 
von mancher Seite als ein anzustrebendes Ideal hingestellt. Wenn man diesen 
Standpunkt festzuhalten versucht, so wird man vermutlich unsere hier auf
gestellten, technischen Anforderungen als unmoglich und iibertrieben ansehen. 
Es muB hier ausgesprochen werden, daB unseres Erachtens die Bedingungen 
zentralisierter Untersuchungsstellen kein Optimum fiir die Leistungsfahigkeit 
der Sero-Diagnose (S.D.) darbieten. Die Aktiv-Methode erfordert neben einer 
viel subtileren Technik auch ein so enges Hand-in-Hand-Arbeiten von Labora
torium und Klinik, wie es bis heute im allgemeinen bei der S.D. der Syphilis 
durchaus nicht erreicht ist. 

DaB die Aktiv-Methode bei unvorsichtiger Handhabung, d. h. aber, wenn 
man einfach die Technik der· Inaktiv-Reaktion iibernimmt oder sie womoglich 
noch "vereinfacht", reichlich Gef-ahren in sich birgt, ist uns personlich nie ver
borgen geblieben. Das ist auch der Grund, warum wir unsere iiber 20jahrigen 
Erfahrungen mit dieser Methode erst heute veroffentlichen, nachdem wir uns, 
besonders am Material der N euro-Lues, immer mehr iiberzeugten, wie ungemein 
haufig die Wa.R. versagt, und zweitens, nachdem wir erkannt hatten, welche 
Gruppe von Seren bisher bei der Aktiv-Untersuchung falsche Ergebnisse bedingte, 
und wie diese Gruppe ~rkannt und ausgeschaltet wird. 
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Zusammenfassung. Die A.R. wird in Deutschland fast allgemein abgelehnt. 
Diese Ablehnung ist nnr gegenuber den Aktiv-M ethoden gerechtfertigt, die auf 
Vereinfachung llnd Vel'billigung der Wa.R. ausgehen. Eine grundsiitzliche Ab
lehnung del' A.R. ist unbel'echtigt; es besteht durchaus die Moglichkeit einer prak
tisch brauchbal'en A.R., durch welche die hiiufigen Versager der Wa.R. aus
geschaltet werden. 

II. Die angeblichen Gl'iinde fiir die Ablehnung del' Aktiv-Reaktion. 

Da es unmoglich ist, aus del' riesenhaften Literatur uber die Wa.R. aile Urteile 
uber die Aktiv-Methode zu sammeln und kritisch zu wagen, wollen wir uns mit 
zwei Beispielen begnugen, die monographischen Zusammenstellungen entnommen 
sind. 

Diese Beispiele sind nicht etwa willkurlich herausgegriffen; vielmehr haben 
wir uns gerade an solche Autoren gehalten, die sich wenigstens bemuht haben, 
eine halbwegs klare und ausfUhl'liche Begrundung fUr ihre Ablehnung zu liefern. 
Ein groBer Teil del' Autoren begnugt sich mit so allgemein gehaltenen "W ar
nungen VOl' del' A.R.", daB eine nutzbringende Auseinandersetzung gar nicht 
moglich ist. 

1m Handbuch del' Sero-Diagnose del' Syphilis von C. BRUCK (1924) lehnt 
J. ZEISSLER (S. 181) die Aktiv-Methoden auf Grund einer groBeren Literatur
zusammenstellung grundsiitzlich abo Er schreibt, um kurz das Wichtigste zu 
zitieren: 

"Eine zweite 1 Vorbedingung fiir die Leistungsfahigkeit und Zuverlassigkeit del' aktiven 
Methoden besteht darin, daB das aktive Menschenserum in nicht hoherem Grade alB das 
inaktivierte aus anderer Ursache als wegen bestehender Syphilis mit den gebrauchlichen 
Antigenen Komplementbindung gibt. Auch diese Vorbedingung ist nicht erfiillt. Schon 
SACHS, del' seinerzeit mit ALTMANN zuerst 2 gefunden hatte, daB aktives Serum gelegentlich 
starker positiv reagiert als inaktiviertes, warnte bald VOl' del' Untersuchung aktiver Sera, 
weil er verschiedentlich mit aktiven Seren falsche positive ResuItate erhaIten hatte. BOAS, 
DONALD, BROWNING U. a. lehnen aIle die aktiven Methoden als nicht geniigend zuverlassig 
(spezifisch) ab, weil nach ihren Erfahrungen das Menschenserum durch die Inaktivierung 
nicht nul' seines Komplementgehaltes beraubt, sondern auch seine Komplementbindungs
fahigkeit gegeniiber dem Rohzustand derart verandert wird, daB es mit im iibrigen ein
wandsfreien Reagenzien und einwandsfreier Technik von bestimmten andel'sartigen Kl'ank
heiten abgesehen (Framboesie, .Scharlach usw.) keine Komplementbindung und somit keine 
falschen positiven Resultate gibt." 

ZEISSLER weist auBerdem darauf hin, daB die Aktivmethoden ube1'jlussig seien, da ihre 
hOhel'e Empfindlichkeit nul' scheinbar sei. Er beruft sich diesbeziiglich auf KAuP (vgl. 
Kap. VI). El' faBt seine Ablehnung zusammen: "Deshalb miissen heute die aktiven Metho
den sowohl als iiberfliissig wie alB nicht geniigend zuverlassig bezeichnet werden." 

Die Grunde f17r die Ablehnung sind hier also: Technische Unmoglichkeit wegen 
Inkonstanz des Komplements, Unspezifitiit und UberfWssigkeit, da die groBel'e 
Empfindlichkeit del' A.R. abgeleugnet wil'd. 

Als zweiter Autor, del' eine Reihe von Aktiv-Methoden ablehnt, sei H. BOAs 
(Die W ASSERMANNsche Reaktion 1922, S. 52) angefUhrt, und zwar aus dem 

1 Als el'sten Ablehnungsgrund gegeniiber del' Aktiv-Methode sieht ZEISSLER die Inkon
stanz des menschlichen Komplements an. Er identifiziert hierbei ohne jede Berechtigung 
die lnkonstanz des Komplements mit del' Unzuverliissigkeit 8einer Dosierung, was, wie im 
technischen Teil gezeigt werden soIl, nichts miteinander zu tun hat. 

2 Del' erste Nachweis wurde von LAND STEINER und R. MiiLLER gefiihrt, von denen del' 
letztere auch heute noch die Notwendigkeit und Moglichkeit del' A.R. vertritt. 

1* 
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Grunde, weil er erstens auf Grund eigener, wenn auch wenig ausgedehnter 
Untersuchungen urteilt, zweitens ist er hinsichtlich des Grades seiner Ablehnung 
wesentlich vorsichtiger. Er lehnt namlich nicht - oder doch nicht ausdriicklich-, 
die Aktiv -Methoden grundsatzlich ab, sondern nur die von ihm. gepriiften Methoden 
von TSCHERNOGUBOW, HECHT und v. DUNGERN. Er kann also keineswegs als 
Kronzeuge fiir die prinzipielle Ablehnung aufgefiihrt werden, wie dies meist 
geschieht. Diese Differenz in der Begrenzung der Ablehnung solI uns Gelegen
heit geben, die Entstehung des ebenso weit verbreiteten als unberechtigten 
Vorurteils gegen die A.R., kurz historisch zu erklaren. Die meisten Aktiv
Methoden sind, wie man das friiher nannte: "Westentaschen-Methoden". Sie 
entstammen einer friihen Ara der S.D., wo man sich noch dem Glauben hingab, 
die Wa.R. vereinfachen und verbilligen zu konnen. Diese Richtung, die auf einer 
griindlichen Unkenntnis des Wesens der S.D. beruhte, ist heute entschieden 
aufgegeben. Nicht aufgegeben dagegen wurde das V orurteil gegeniiber der 
A.R., das aus dieser Zeit der "Westentaschen-Methoden" stammt und nur gegen 
diese berechtigt war. Um ein Extrem zu wahlen, so berechtigt eine Ablehnung 
beispielsweise der v. DUNGERNSchen Aktiv-Methode (vgl. BOAS) in keiner Weise 
zu einer prinzipiellen Ablehnung der A.R. Auf einer solchen unberechtigten 
Verallgemeinerung beruhen aber die meisten ablehnenden Urteile. 

Dieser eben gekennzeichneten Richtung: "einfach und billig" steht innerhalb 
der Aktiv-Methoden eine ganz entgegengesetzte gegeniiber, wie sie etwa R. MULLER 
und wir selbst vertreten. Hier wird keineswegs von dem Bestreben der Ver
einfa.chung und Verbilligung, sondern von der Tatsache des Versagens der Wa.R. 
ausgegangen und die N otwendigkeit der A.R. aus ihrer groBeren Empfindlichkeit 
abgeleitet. 'Trotz dieser diametral entgegengesetzten Tendenzen werden aber 
bis heute alle Aktiv-Methoden meist unterschiedslos in einen Topf geworfen, 
was einer Klarstellung der tatsachlichen Verhaltnisse die groBten Hindernisse 
bereitete. 

Um nach, dieser historischen Klarstellung auf die Untersuchungen von 
H. BOAS zuriickzukommen, so fand er (S.52) "daB bei nicht weniger als 45 
sicher nicht syphilitischen Patienten 1 unter 230 eine positive Reaktion bei 
Anwendung von nichtinaktiviertem Serum stattfand, wahrend dieselben Sera 
nach der Inaktivierung samtlich prompte negative Reaktionen gaben". 

Trotzdem BOAS die hohere Empfindlichkeit der A.R. beirn behandelten 
Luetiker, d. h. also die erhebliche Titerabschwachung der Luesreagine infolge 
der Hitzeinaktivierung genau kennt, kommt er trotzdem zu dem SchluB: "Die 
Erwarmung der Sera bis zu 56° ist nicht allein notwendig, um das natiirlicheKomple
ment zu destruieren, das in einigen Fallen in sehr groper Menge vorhanden sein 
kann, sondern auch, um die reagierenden Stotte abzuschwachen, um eine engere 
W irkungsbreite zu erzielen". 

Zu den Resultaten und SchluBfolgerungen von H. BOAS ist zuna.chst folgendes 
zu bemerken: 20% falsche positive Resultate der A.R. bei "sicher- nicht syphili
tischen Patienten" stellt unseres Wissens einen sonst nie erreichten Rekord dar 

1 Dieser "sicher nicht syphilitische Patient" spielt nicht nur bei Boas, sondern auch 
sonst in der Literatur eine groBe Rolle. Dieser Begriff schwebt vollkommen in der Luft, 
da es kein Mittel gibt, ganz besonders nicht auBerhalb der S.D., zu beweisen, daB ein Patient 
"sicher nicht syphilitisch" seL Etwas anderes ist es, wenn man die praktische Brauchbarkeit 
einer Reaktion an einer "Serie klinisch und anamnestisch unt'erdiichtigen Materials" priift. 
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(vgl. Kapitel IV). Diese Hochstleistung kann nach unseren Erfahrungen nur bei 
ungewohnlich schlechter Beschaffenheit des Blutmaterials erzielt werden, worauf 
wir in Kapitel IV ausfiihrlich eingehen werden. 

Hier sei nochmals darauf hingewiesen, daB das Durchschnittsmaterial, me 
es sich bei Einschickung von Blutproben an zentralisierte Untersuchungsstationen 
zusammenfindet, nach unserer Erfahrung fUr feinere Unterlluchungen, wozu 
wir die A.R. zahlen, nicht geeignet ist, ebenso wie beispielsweise ein per Post 
eingeschickter Liquor fUr feinere Untersuchungen (G.R. usw.) unbrauchbar zu 
sein pflegt. 

Wegen der hochst unklaren Formulierung, "die reagierenden Stoffe mufJten 
@geschwiicht werden, um eine engere W irkungsbreite zu erzielen", verweisen wir 
auf das Kapitel V. Die Ausfiihrungen iiber die angebliche Notwendigkeit der 
Hitzeinaktivierung, die sog. "Unspezifitat", falsche Positiv-Resultate und ganz
liche fiherfliissigkeit der A.R. verteilen sich auf die folgenden Kapitel. 

Zusammenfassung. Die angeblichen Grunde fur die Ablehnung der A.R., mit 
anderen Worten: der Notwendigkeit der Hitzeinaktivierung sollen liegen: erstens in. 
der Inkonstanz des menschlichen Komplements, das deshalb zerstOrt werden mufJ 
(vgl. S. 7), zweitens in irgendeiner "Veranderung der Komplementbindungs
fahigkeit" (ZEISSLER) oder "Engeren Wirkungsbreite" (BOAS), die durch die 
Hitzeinaktivierung erzielt werden soll (vgl. Kapitel V); drittens in der Uberfliissig
keit der A.R. (KAuP, vgl. Kapitel VI). . 

HI. Die Einfiihrung der Serumerhitzung in die Original-Methode (O.M.) und 
die quantitative Unzulanglichkeit der letzteren. 

1m Kapitel II sind die Griinde angegeben, die verschiedene Autoren gegen 
die Brauchbarkeit der A.R. anfiihren, d. h. der S.D. mit unerhitztem Serum. 

Ein Teil der Autoren (vg. ZEISSLER, S. 3) nimmt an, daB durch das Erhitzen 
das Serum nicht nur seines Komplements beraubt, sondern auch "seine Komple
mentbindungsfahigkeit gegenuber dem Rohzustand derart verandert wird", daB es 
irgendwie "spezifischer reagiert". 

Hier wird also dem Erhitzen die Wirkung zugeschrieben, daB auf Grund 
eines ganz unbekannten Vorgangs eine "Spezifitatssteigerung" erzielt wird, 
eine reichlich unbestimmte Vorstellung, die sich gerade auch wegen dieser 
Unbestimmtheit weder beweisen, noch widerlegen Ia.Bt. 

Etwas praziser driickt sich H. BOAS aus. Er haIt die Erhitzung nicM nur 
fUr notwendig um das Komplement zu zerstoren, sondern auch, "um die reagieren
den Stoffe abzuschwachen, und dadurch eine engere Wirkungsbreite zu erreichen": 

BOAS betont als die Notwendigkeit der Titer@schwachung, woriiber immerhin 
eine Diskussion moglich ist (vgl. Kapitel V), wahrend die "Veranderung der 
Komplementbindungsfahigkeit" im Grunde nicht vielmehr als eine Umschrei
bung darstellt. 

Auf welchen irrigen V orstellungen diese "Spezifitatssteigerung" oder "engere 
Wirkungsbreite nach Abschwiichung" wirklich beruht, solI in den nachsten 
KapiteIn ausfiihrlich klargestellt werden. 

Hier handelt es sich zunachst um zwei Fragen: 
1. 1st die Erhitzung iiberhaupt notwendig? 
2. Sind die Griinde, die heute fiir die Notwendigkeit der Serumerhitzung 

angefiihrt werden, wirklich· auch bei der Aufstellung der O.M. maBgebend 
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gewesen, wie es nachtraglich von manchen Autoren behauptet wird 1 Beide 
Fragen sind nach unserer Ansicht entschieden zu verneinen. 

Gehen wir zunachst auf die fUr notwendig gehaltene Zer8Wrung de8 Komplement8 
ein. Diese Notwendigkeit solI nach iibereinstiinmenden Aussagen der Autoren, 
welche die Aktiv-Untersuchung ablehnen, aus der Inlronstanz des menschlichen 
Komplements folgen. 

Zunachst ist diese Inkonstanz stark iiberschatzt worden (vgl. methodischen 
Tell), und auBerdem wiirde die Inkonstanz eine exakte D08ierung, worauf es ja 
allein ankommt, nicht hindern. Das bei der Wa.R. als "Komplement" ver
wendete Meerschweinchenserum ist ja auch nicht absolut konstant und seine 
"Titrierung" stellt bei fast allen quantitativ arbeitenden Inaktiv-Methoden eine 
wesentliche Verbesserung gegeniiber der O.M. dar. Genau dasselbe konnte man 
mit dem Menschenkomplement tun und tut man auch bei allen quantitativ 
arbeitenden Aktiv -Methoden. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB der Ausweg, das als inkonstant 
angesehene Menschenkomplement zu zer8tOren, nur eine Frage der Bequemlich
keit darstellte, keineswegs aber eine N otwendigkeit, als welche sie doch, nach den 
obigen Zitaten, ganz allgemein hingestellt wird. Mit der Inkonstanz des mensch
lichen Komplements kann demnach die Notwendigkeit der Hitzeinaktivierung 
in keiner Weise begriindet werden. 

Eine weitere, in diesem Zusammenhang bedeutsame Frage ist folgende: 
Wenn man, aus irgendwelchen Griinden, die Entfernung (wir brauchen hier 
absichtlich nicht den Ausdruck Zer8tOrung) des Menschen-Komplements fUr 
notwendig oder bequem hielt, muBte man dann unbedingt den 8chweren Eingritt 
der Erhitzung wahlen 1 Al8 8chweren Eingritt bezeichnen wir die Hitzeinakti
vierung wegen der damit verbundenen Titerab8chwachung der Luesreagine 
(vgl. Kapitel VI). 

Auch diese Frage ist zu verneinen. Wir selbst haben friiher, in einer 
(halb unbewuBten) Modifikation der WECHSELMANNschen Bariumsulfat-Methode 
("Komplementoidver8toptung") wohl als erster mit "inaktivem, unerhitztem" 
Serum gearbeitet. 

Wenn man aktives 1 Serum mit Bariumsulfat behandelt, so wird das Komple
ment durch Adsorption ent/ernt. Ein so behandeltes Serum stellt dann nach 
dem wahren Sinne der serologischen Terminologie ein "inaktive8" Serum dar, 
trotzdem es nicht erhitzt wurde. Inaktives und hitze-inaktiviertes Serum sind 
also, entgegen dem allgemeinen Sprachgebrauch, keineswegs identische Begriffe. 

Schon unsere allererste Aktiv-Methode, die wir seit vielen Jahren nicht mehr 
ausfiihren, war also keineswegs aus dem Bestreben nach Vereinfachung und 
Verbllligung entstanden. Das Patientenserum wurde "kalt inaktiviert" und 
nachher Meerschweinchenkomplement und alles iibrige wie bei der Wa.R. ver
wendet. 

Nach den obigen Feststellungen iiber das Menschenkomplement glauben wir, 
mit Bestimmtheit annehmen zu dMen, daB die Serum-Erhitzung nicht in die 
O.M. eingefiihrt ware, wenn damals folgende Punkte bekannt gewesen oder 
richtig gewiirdigt waren: 

1 WECHSELMANN behandelte erhitztes Serum mit Bariumsulfat; er wollte damit die 
"Komplementoidverstopfung" im erhitzten Serum beseitigen. 
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1. Die Inkonstanz des Menschenkomplements ist bei guter Entnahmetechnik 
und von wenig zahlreichen Ausnahmen abgesehen, nicht wesentlich groBer als 
die des Meerschweinchenserums 1• 

2. Selbst groBere Inkonstanz vorausgesetzt, konnte dieselbe durch Komple
ment-Titrierung 2 ausgeglichen werden, eine Entjernung des Komplements ist 
unnatig. . 

3. Beim Erhitzen als Komplementzerstorung wird der Titer der Luesreagine 
meist erheblich abgeschwacht, d. h. die Reaktion auf einen Bruchteil ihrer 
Empfindlichkeit reduziert (vgl. Kapitel VI). 

4. Eine Komplemententfernung kann ohne Erhitzen durch Adsorption 
bewerkstelligt werden. 

Wir sind personlich restlos iiberzeugt, daB die Serumerhitzung nicht in die 
O.M. eingefuhrt ware, wenn die eben aufgezahlten vier Punkte damals bekannt 
gewesen waren. Diese Feststellung erscheint uns deshalb so auBerordentlich 
wichtig, weil man allgemein annimmt, oder behauptet, die Einfiihrung der Serum
erhitzung beruhe auf sehr prazisen Vorstellungen uber "hohere Spezifitat" 
oder "engere Wirkungsbreite", die der A.R. nlcht zukamen; das sind alles nach
weislich spatere Erklarungsversuche. Die Serumerhitzung wurde aus Grunden 
in die O.M. eingefiihrt, deren Berechtigung wir heute nicht anerkennen konnen; 
sie wurde auBerdem eingefiihrt unter Nicht-Berucksichtigung der Titerah
schwiichung, die uberhaupt erst 1908 bekannt wurde. 

Man konnte nun behaupten, es sei vollkommen gleichgultig, aus welchen 
Grunden seinerzeit die Serumerhitzung in die O.M. eingefuhrt sei. Die Not
wendigkeit der Erhitzung beruhe ja nur teilweise auf der Komplementbeseitigung, 
die damals allein ihre Einfuhrung verursachte, und unberiihrt bliebe die spater 
erworbene Vorstellung, daB die Erhitzung notwendig sei, entweder urn die "Kom
plementbindungsfahigkeit im Sinne einer Spezifitatssteigerung" zu beeinflussen 
oder eine "engere Wirkungsbreite" zu erzielen, wie ZEISSLER bzw. BOAS be
haupten. 

Welche tatsachlichen Verhaltnisse diesen unklaren Vorstellungen zugrunde 
liegen, soll in den nachsten Kapiteln erortert werden. Hier mochten wir nur 
noch auf zwei Punkte aufmerksam machen, die fiir uns einen bedeutsamen 
Hinweis darstellen, daB lediglich V orstelllmgen uber die N otwendigkeit der 
Komplementbeseitigung (und nicht Spezifitatssteigerung) fur die Einjuhrung der 
Serumerhitzung entscheidend waren und auch spater unverandert beibehalten 
wurden. 

Wenn namlich nicht dauernd die Vorstellung von der Notwendigkeit der 
Komplementbeseitigung, und zwar wegen seiner angeblichen I nkonstanz, herrschend 
geblieben ware, ware es unseres Erachtens vollkommen unverstandlich, warum 
man die Erhitzung des Untersuchungsmaterials beim Serum fur notwendig, 
beim Liquor dagegen fur unnotig halt. 

Wenn aus Grunden der Spezijitatssteigernng die "Komplementbindungs
fahigkeit umgeandert oder der Titer abgeschwacht" werden muBte, so Ware 

1 Diese Tatsache, die im Widerspruch zu den meisten Literaturangaben steht, soil im 
methodischen Teil auf Grund eines umfassenden experimentellen Materials nachgewiesen 
werden. 

2 Evtl. auch durch Zugabe von MeerschweinchEmkomplement nach R. MULLER. 
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es eine unbegreijliche Inkonsequenz, diese Forderung nicht auch auf den Liquor 
auszudehnen. 

Fast nirgends in der Literatur, die- die A.R. im Serum ablehnt, findet sich 
ein exakter Nachweis, welche Differenzen eigentlich im Liquor obwalten, die 
hier eine Hitzeinaktivierung unnotig machen, wahrend sonst diese "Umanderung 
der Komplementbindungsfahigkeit oder "engere Wirkungsbreite" (auch unab
hiingig von der Komplementzer8tOrungj fiir absolut notwendig erklart wird. 

Die gegen die "Spezifitat" der A.R. im Serum angefiihrten Griinde spielen 
und spielten eben, wie sich gerade an diesem Beispiel einwandfrei nachweisen 
lii.Ut, bei der Einfiihrung und Beibehaltung der Hitzeinaktivierung ga.r keine 
Rolle, sondern der Grund, warum man das Serum "inaktiv", den Liquor "aktiv" 
un'!iersucht, ist nachweislich und zugegebenerweise immer nur der gewesen, 
daU der Liquor (im allgemeinen) kein Komplement enthiilt. 

Es waren also, -qm die Verhaltnisse moglichst scharf zu formulieren, immer 
nur die quantitativen Verhiiltni88e des Komplements im Untersuchungsmaterial, 
welche die Hitzeinaktivierung notwendig erscheinen lieUen, und durchaus nicht 
die (gar nicht vorhandene) "Spezifitatssteigerung". DaU aber Schwankungen 
im Komplementgehalt seine Entjernung, oder gar seine Zer8tOrung durch Hitze 
technisch notwendig machen sollen, verm6gen wir nach unseren Erfahrungen 
nicht einzusehen. 

Wer die Aktiv-Untersuchung im Serum ablehnt, miiUte sie im Liquor ganz 
ebenso ablehnen, falls die fiir diese Ablehnung angefiihrten Griinde stichhaltig 
waren. Del' allgemeine Gebrauch bei der Liquoruntersuchung scheint uns einer 
der starksten Beweise gegen die Stichhaltigkeit dieser Ablehnungsgriinde. 

Ein zweiter Punkt, der unseres Erachtens ein merkwiirdiges Licht auf die 
Frage der Notwendigkeit der Serumerhitzung wirft, ist die Frage derlnakti
vierung de8 HiimolY8in8. In einer der ersten Veroffentlichungen von WASSER
MANN, NEISSER, BRUCK und SCHUCHT1 findet sich (S.461) del' Satz: "Selb8t
redend mufJ der hiimolytische Amboceptor bei 560 inaktiviert werden" 2. Diese 
Technik ist auch in die "Staatlichen Vorschriften" iibernommen worden. 

Wir haben uns personlich (zum mindesten bei der von uns benutzten Methode 
der Hamolysinbereitung) nie von der Notwendigkeit der Hamolysin-Inakti
vierung iiberzeugen konnen, auch wenn sie oben ohne Angabe von Griinden 
als "selb8tredend" hingestellt wird. Es handelt sich dabei unzweifelhaft um einen 
bis heute konservi~rten Denkfehler, der zwar fiir den Ausfall der Reaktion 
gleichgiiltig ist, aber eine ganz unnotige Verschwendung auf Grund falscher 
V orstellungen darstellt. Die spater gemachten Erfahrungen iiber die Veranderung 
des Hamolysins durch Erhitzen, die sich auf Agglutinine u. dgl. beziehen, sind 
bei der Entstehu:Q.g der oben zitierten Vorschrift bisher nicht maUgebend gewesen. 

Die "Inaktivierung des Hiimolysins" ist dann von Bedeutung, wenn man den 
theoretischen Nachweis fiihren will, daU das durch Immunisierung erhaltene 
Hamolysin aus zwei Komponenten besteht: 1. dem sog. "Immun-Amboceptor" 
und 2. dem "Normal-Komplement". Dieser Nachweis kommt aber bei der 
Wa.R. iiberhaupt nicht in Frage. Die Spuren von Komplement in den starken 
Hamolysin-Verdiinnungen konnen bei der Wa.R. iiberhaupt nicht storen, ganz 

1 Z. Hyg.55, 451 (1906). 
2 Fiir diese Forderung war zweifellos lediglich die Vorstellung maBgebend, daB das 

Komplement entfernt werden miiBte. 
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abgesehen davon, daB sie nach kurzer Aufbewahrung und infolge des iiblichen 
Zusatzes von Desinfizientien rasch verschwinden. 

Aus den eben angefUhrten Tatsachen sind zwei Momente zu erklaren, denen 
wir fiir das richtige Verstandnis des hier behandelten Problems groBe Bedeutung 
beilegen. Erstens hat offenbar die faszinierende Eleganz des oben erwahnten, 
klassischen Experiments dazu verleitet, die erst durch diesen Versuch beriihmt 
gewordene "Hitze-Inalctivierung" wahllos auch da anzuwenden, wo sie nicht 
ohne weiteres am Platze ist. 

Zweitens die Schii.dlichkeit dieser Hitze-Inaktivierung ist offensichtlich iiber
sehen worden, da man zur Zeit der O.M. die Titerabschwachung der Luesreagine 
infolge der Hitze-Inaktivierung iiberhaupt nicht kannte. 

Wie wenig die O.M. auf quantitative VerhaItnil"se Riicksicht nahm, scheint 
uns gerade durch diese Tatsache am besten illustriert zu werden. Man kam so 
wenig auf den Gedanken, zu untersuchen, ob die· Serumerhitzung neben der 
beabsichtigten KomplementzerstOrung auch noch unbeabsichtigte, schadliche Neben
effekte ergebe, daB diese Titerabschwachung erst 2 Jahre spater durch LAND
STEINER und MULLER entdeclct wurde. Dies scheint uns der beste Beweis dafiir, 
daB die Einfiihrung der Serumerhitzung in die O.M. keineswegs eine so systema
tische war, wie man es nachtraglich darzustellen versucht. 

Wir sind auf diese Verhaltnisse eingegangen, weil aus der hier gezogenen 
Parallele zwischen der Hitze-Inaktivierung des Patientenserums und des Hamo
lysins unseres Erachtens der beste Einblick in das Verhaltnis der Inaktiv- und 
Aktiv-Methoden zu gewinnen ist. 

Wenn auch heute noch die Inaktivierung, und zwar die Hitze-Inaktivierung 
des Hamolysins fiir ausnahmslos notwendig gehalten wird, so handelt es sich 
dabei fUr uns um einen nachweislichen Irrtum. 

Die Hitze-Inaktivierung des Patienten-Serums ist in die Technik der Wa.R. 
eingefiihrt und nachtraglich beibehalten worden auf Grund ganz gleicher oder 
doch wenigstc,lS ahnlicher Vorstellungen, wie sie fiir die Hamolysin-Inakti
vierung maBgebend waren. 

Die Einfuhrung dieser Inaktivierungsmethoden ist bei dem friiheren Stand 
der Kenntnisse und bei der Neuheit und Schwierigkeit des Gebietes mehr als 
verstandlich. Man kann heute ruhig auf diese Unzulanglichkeiten hinweisen, 
ohne das Verdienst der ersten Entdeckung im geringsten zu verkleinern. Es liegt 
aber kein Grund vor, diese Methoden auch heute noch beizubehalten, wo wir 
infolge des erfolgreichen Zusammenarbeitens zahlreicher Autoren exaktere Kennt
nisse besitzen, wobei in erster Linie an die Titerabschwachung infolge der Hitze
lnaktivierung zu denken ist, die in gleicher Weise "wahre Immunkorper" (Hamo
lysin) als auch die "Reagine" des Syphilitikerserums betrifft (vgl. Kapitel VI). 

Wenn in diesem Kapitel auf die quantitativen Unzulanglichkeiten der O.M. 
eingegangen wird, zu denen wir auch die obligate 1 Serumerhitzung rechnen, so 
liegt uns dabei eine fruchtlose Kritik dieser O.M. giinzlich fern. Die Notwendig
keit, auf diese Unzulanglichkeiten genau einzugehen, ergibt sich aus einem ganz 
anderen Gesichtspunkte. 

In der Literatur findet sich namlich weit verbreitet die vollkommen 
unbegriindete Behauptung, die O.M. habe sich allen Verbesserungsversuchen 

1 Gemeint ist damit die alleinige Untersuchung inaktiven (i. a.) Serums. 1m methodischen 
Teil wird gezeigt, daB wir die Beibehaltung der Inaktiv-Reaktion durchaus vertreten. 
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gegeniiber siegreich behauptet und werde auch heute noch im Prinzip unver
andert ausgefiihrt (vgl. C. BRUCK im Randbuch der Serodiagnose, S.3). 

1m Gegensatz zu der obigen Behauptung miissen wir feststellen und mit 
Einzelheiten belegen, daB die S.D. von Anfang an eine stetige und notwendige 
Entwicklung durchgemacht hat, innerhalb derer die Einfiihrung einer brauch
baren A.R. nur einen kleinen Schritt zu den vielen bereits eingefiihrten, bedeut
samen Veranderungenhinzufiigt. 

Um nachzuweisen, wie weitgehend und stetig die O.M. abgeandert wurde, 
ist es zunachst notwendig, den iiblichen Sprachgebrauch zu berichtigen und 
erst einmal festzustellen, was eigentlich unter "Original-Methode" und "Wa.R." 
zu verstehen ist, denn diese Bezeichnungen werden heute so gebraucht, als ob 
nicht der geringste Unterschied bestiinde. Als wahre "Original-Methode" kann 
nur die Technik der "WASSERMANN-NEISSER-BRucKschen Reaktion" gelten, 
die ganz eindeutig festgelegt ist. Eine groBe Reihe von spateren Autoren hat 
diese ersten VerOffentlichungen ganz offensichtlich niemals gelesen, sonst ware 
eine so miBbrauchliche Anwendung der Bezeichnung "Original-Methode" gar 
nicht denkbar. 

Was man heute konventionell als "Wa.R." bezeichnet, ist theoretisch und 
praktisch etwas ganz anderes als diese "Original-Methode". 

Um dies zu beweisen, braucht man nur die Resultate der S.D. zu vergleichen, 
wie sie mit der O.M. der W.N.B.R. erzielt wurden und wie sie einige Jahre 
spater bzw. heute bei Anwendung der sog. "Wa.R." ausfallen. Die W.N.B.R. 
erzielte bei "sicheren Luetikern" 81 % (!) negative Resultate, oder um das 
praktische Versagen an einer geeigneteren Gruppe zu zeigen, sie erzielte 74 % (!) 
negative Resultate bei manifester Sekundarlues, wo wir heute 100 % positive 
Resultate erzielen (vgl. Kap. VII). 

Dieser ganz gewaltige Unterschied gegeniiber den heutigen Resultaten 
scheint uns die Behauptung geniigend zu widerlegen, man habe bis heute prin
zipiell die "Originalmethode" beibehalten. Die O.M. hatte nur theoretische und 
kaum irgendwelche praktische Bedeutung. Das ist eine Tatsache, die man im 
Laufe der Jahre vergessen zu haben scheint. Eine praktisch brauchbare S.D. 
ist erst ganz allmahlich aus der O.M. entwickelt worden. Ein Optimum der 
Leist~mgsfiihigkeit ist auch heute im allgemeinen, d. h. soweit man die A.R. 
grundsatzlich ablehnt, durchaus noch nicht erreicht. 

Es ist auch nachtraglich leicht verstandlich, warum die O.M. praktisch 
so unbrauchbare Resultate erzielte gegeniiber der heutigen Leistung der S.D. 

Bei der Aufstellung der O.M. war alles auf den Beweis eingestellt, daB es 
sich bei der W.N.B.R. um eine spezitische Reaktion gegen Pallidal handle. 
Diesen Beweis, der nur theoretische und keinerlei diagnostische Bedeutung 
hatte, sah man damals auf Grund der Kontrolle mit "Normalextrakten" als 
restlos erbracht, wahrend man heute weiB, daB dies eine Selbsttauschung war. 

Uber dieser Bemiihung des Spezifitatsnachweises hat man - vollkommen 
begreiflicherweise - die quantitative, d. h. die prakt'isch-diagnostische Seite der 
S.D. in der O.M. stark vernachlassigt. 

Die heutige Einstellung zur S.D. ist im ganzen eine gerade entgegengesetzte 
geworden wie zur Zeit der W.N.B.R., sie ist rein praktisch-diagnostisch. 

1 Diese "Spezifitat gegen Pallida" ist nicht zu verwechseln mit der "Spezifitat fiir 
Lues". Beide Formen der fraglichen Spezifitat bestehen im iibrigen tatsachlich nicht. 
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Fiir die prakttsche S.D. ist es vollkommen gleichgiiltig, ob die Wa.R. eine 
spezifische Reaktion auf Pallida-EiweiB oder irgend etwas beliebig anderes ist. 
Die Brauchbarkeit und Leistungsfahigkeit einer diagnostischen Reaktion ist 
ganzlich unabhangig von der theoretischen Begriindung. Sie wird einzig und 
allein bedingt durch die quantitativen Verhaltnisse. 

Die O.M. solI hier nicht im einzelnen analysiert werden, es geniigen einzelne 
Hinweise, wie wenig bei ihrer Ausarbeitung den quantitativen Anforderungen 
geniigt wurde, und wieviel Veranderungen in dieser Beziehung allmahlich ein
gefiibrt wurden. 

Die S.D. ist eine "biologische MafJanalyse", bei der die einzelnen Reagenzien 
genau so aufeinander und aullerdem noch auf ein absolutes, unveranderliches 
Mall eingestellt sein miillten, wie die "N ormalli:isungen" der chemischen Mall
analyse. 

Ein Blick auf die O.M. geniigt, um zu beweisen, daB von einer solchen 
quantitativen Einstellnng kaum die Rede war; die O.M. und auch die Wa.R. 
stellen ausgesprochen "q'Ualitative" Reaktionen dar. Die einzelnen Reagenzien 
sind nicht in passender, sondern in willkurlicher Dose verwendet. Die O.M. ver
wandte das Patientenserum 10%, das Meerschweinchenkomplement 10%, den 
Extrakt 20%, die Hammelblutaufschwemmung 5% und nur das Hamolysin 
wurde an jedem Versuchstage "eingestellt". Auch dieser einzige Versuch zu 
einer quantitativen Einstellung, der im iibrigen gar nicht die eigentltcheReaktion, 
sondern nur das Indicato1'system betrifft, kann nicht als ganz gliicklich bezeichnet 
werden. Das Hamolysin verandert sich kaum von einem zum andern Versuchs
tage, wohl aber Komplement und Hammelblut. Es ist viel notwendiger, diese 
stark inkonstanten Reagenzien regelmaBig "einzustellen" als ein relativ so 
konstantes Reagens wie das Hamolysin. 

Die exakte Reprodnktion, die "Standardisierung" der Hammelblutauf
schwemmung ist bei der O.M. ausgesprochen schlecht, da die Abmessnng von 
gewaschenem Blntkorperchen-Sediment mit der Pipette ganz erhebliche Differenzen 
bedingt. Auf diese - standig und stark wechselnde - Hammelblutemulsion 
als "Urtitersubstanz" wird nun das Hamolysin eingestellt. Viel wichtiger ware 
die Titrierung des Komplements oder richtiger die Einstellung des Komplements 
auf das jeweilig wechselnde Hammelblut, wie sie bei den spater eingefiihrten 
quantitativen I naktiv-M ethoden iiblicb ist. 

Welcbes Moment von Inkonstanz durch die erwahnte Herstellung der Hammel
blutaufschwemmung in die O.M. hineingeriet, wurde offenbar auch bei Auf
stellung der sog. "quantitativen Methoden der Wa.R." nicht immer geniigend 
beriicksichtigt. Dies ist um so bedauerlicher, als es relativ einfache Methoden 
gibt, eine geniigende Konstanz der Blutki:irperchenaufschwemmung zu erzielen 1. 

1 Die tibertriebenen Behauptungen tiber die Inkonstanz des Komplements, sei es von Mensch 
oder Meerschweinchen, sind, abgesehen von der sekundiiren Serumzersetzung (vgl. Kap .V), 
hauptsachlich auf die tatsachliche Inkonstanz der Hammelblutaufschwemmung zuriick
zufiihren. Wenn man in einem System von drei K6rpern (Hamolysin-Komplement-Blut
k6rperchen) die Konstanz oder Inkonstanz des einen (Komplement) nachweisen will, so 
ware es selbstverstandlich, daB man sich bemtiht, die beiden anderen K6rper mit allen 
Mitteln so konstant wie nur irgend m6glich zu machen und besonders in dem FaIle, wo es 
sich nicht urn Routinearbeit sondern urn einen theoretisch-wissenschaftlichen Nachweis 
handeln solI. Man muB dabei die Konstanz der Hammelblutaufschwemmung durch Blut
k6rperchenzahlung bzw. Hamoglobin- und Resistenzbestimmung sicherstellen. Ftir 
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Es sei von quantitativen Unzulangliehkeiten der O.M. nur noeh kurz hin
gedeutet auf die Fehlerhaftigkeit der sog. " Serumkontrolle " , die mit einem 
vollkommen unzulassigen KomplementuberschufJ arbeitet, wodureh sie den 
Charakter einer "Kontrolle" fast restlos verliert. 

Was die sehrittweise Verbesserung der Resultate der S.D. betrifft, so war 
ein besonders bedeutsamer Fortsehritt die Einfiihrung der alkoholischen Ex
trakte. Diese Verbesserung hat naeh den heutigen Erfahrungen wenig mit 
Spezifitat oder Unspezifitat zu tun, sondern vielmehr mit der Tatsaehe, daB 
die neuen Extrakte auBer ihrer groBeren Konstanz aueh durehweg starker 
reagierten als die wasserigen Extrakte, d. h. mehr positive Resultate erzielten. 
Es handelte sieh im Effekt vorwiegend um eine q7tant~ta,tive Veffeinerung. In 
dieser Beziehung kommt besonders aueh der Cholesterinisierung der Extrakte 
naeh H. SACHS eine gewisse Bedeutung zu. 

Diese kurzen Hinweise mogen geniigen, um unsere Feststellung zu illustrieren, 
daB die O.M. schon in der friihesten Periode der S.D. wesentlieh verandert 
wurde und keineswegs aueh heute noeh die beste Methode darstellt. Die Dureh
sehnittsreaktion, die heute konventionell als "Wa.R." bezeiehnet wird, geht 
zwar von der O.M. aus, ist aber in allen wesentliehen Stiicken etwas anderes 
geworden. 

Die quantitativen Unzulanglichkeiten der O.M., auf die wir kurz hinwiesen, 
sind mit der Zeit mehr oder weniger ausgesehaltet, mit zwei Ausnahmen. Die 
eine Ausnahme betrifft den ganzen Aufbau der Wa.R. als eine qualitative Reak
tion, wovon in Kap. VI ausfiihrlieh die Rede sein wird. Die zweite Ausnahme 
betrifft die Titerabsehwaehung der Luesreagine, die dureh die Hitze-Inaktivie
rung bedingt wird. 

Naeh unseren Erfahrungen sind aIle anderen Faktoren quantitativer Ver
ieinenmg zusammengenommen nieht ausreiehend, um diese Titerabsehwaehung 
kompensieren zu konnen. Auf diesen Punkt solI spater noeh eingegangen werden; 
hier sei nur zum SehluB hervorgehoben, daB es unseres Eraehtens unmoglieh 
ist, eine wirklich empjindliche, d. h. aber geniigend leistungsfahige Reaktion zu 
bekommen, wenn man sie zunaehst auf ein unbekanntes MaB absehwaeht (vgl. 
Kap. VI). 

Die ganze bisherige Entwieklung der S.D. verliefnaehweislieh in der Riehtung, 
die Reaktion immer empjindlicher zu gestalten. Wie absolut notwendig dies 
war, wird jedem klar, der sieh die Tatsaehe vor Augen halt, daB die wahre O.M. 
bei manifester Sekundiirrlues 74% negative Resultate erzielte! 

Die Einfiihrung der A.R. bedeutet nur einen Sehritt weiter in der gleiehen 
Bahn, wie sie bisher stetig verfolgt wurde. Ebenso, wie es Vorurteile waren, 
die die Einfuhrung der Hitze-Inaktivierung verursaehten, kann es nur als ein 
Vorurteil gelten, die A.R. aueh heute noeh mit der Begriindung abzulehnen, daB 
die Hitze-Inaktivierung aus irgendwelehen, naehtraglieh konstruierten Griinden 
unbedingt notwendig sei, um praktiseh brauehbare Resultate der S.D. zu erzielen. 

praktische Arbeiten geniigt das Ausgehen von einel' abgemessenen Menge Gesamtblut, das 
nach Waschen so vel'diinnt wil'd, daB die El'ythrocyten aus 10 ccm Gesamtblut zu 100 ccm 
aufgefiillt werden. Zum Nachweis del' "Nol'malitat" eines vel'wendeten Hammelblutes 
geniigt del' Nachweis eines nol'malen Erythrocytenvolumens (45 %) mittels irgendeiner 
Hamokritanordnung. J. A. KOLMER (Philadelphia) benutzt eine ahnliche Methode der 
Standal'disierung. 
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Zusammenfassung: Die Hitze-Inaktivierung ist zweifellos in die Wa.R. nur 
eingetilhrt aus der Vorstellung heraus, da{3 das menschliche Komplement, hOchst 
inkonstant sei und da{3 diese Inkonstanz eine exakte Dosierung unmoglich mache. 
Die Begrilndung der Hitze-Inaktivierung bezog sich also lediglich auf das Kom
plement, sie beruhte au{3erdem auf unrichtigen V oraussetzungen. Die spater ange
gebenen Grilnde tilr die Notwendigkeit der Hitze-Inahivierung (Veranderung de?· 
Komplement-Bindungsfahigkeit, engere Wirkungsbreite) sind erstens: nachtrag
lich konstruiert, zweitens: hOchst unklar formuliert und experimentell nicht 
begrilndet. Die diesen unklaren Formulierungen tatsachlich zugrunde liegenden 
Verhaltnisse sollen in Kap. V analysiert werden. Dort wird auch die quantitative 
Unzulanglichkeit der Wa.R. hinsichtlich des Titers der Reagine weiter untersucht 
werden. 

IV. Die versehiedenen Gruppen falseher PositivresuItate der A.R. 
Aus den Literaturzitaten des Kap. II ergab sich, daB die iibliche Ablehnung 

der A.R., abgesehen von der verschiedenen theoretischen Begriindung, darauf 
beruhte. daB die A.R. praktisch unbrauchbar sei wegen des zu hohen Prozent
satzes "unspezifischer" bzw. falscher Positivresultate. 

Es ist unbestreitbar, daB die Ablehnung berechtigt ware, wenn z. B. die 
erwahnten (Kap. II) Ergebnisse von BOAS fUr 'alle Aktivmethoden zutrafen, 
daB namlich bei unverdachtigem Material 20 % Positivresultate erzielt wiirden. 

Bevor wir in den nachsten Kapiteln diese Behauptungen auf experimenteller 
Grundlage widerlegen, solI hier erst ein Begriff analysiert werden, ohne dessen 
prazise Fassungeine Diskussion unmoglich ist. Was heiBt iiberhaupt: "unspe
zifische" oder falsche Positivresultate 1 Sind diese Begriffe ohne weiteres so 
identisch, wie sie bei Ablehnung der A.R. in der Literatur allgemein gebraucht 
werden 1 Um den verworrenen Sprachgebrauch so zu klaren, wie es fUr das 
richtige Verstandnis der A.R. notwendig erscheint, wollen wir zunachst die 
verschiedenen M oglichkeiten falscher P08itivresultate am Beispiel der Goldreaktion 
(G.R.) im Liquor darlegen. 

Der G.R. hat man in ganz der gleichen Weise der A.R. den Vorwurf gemacht, 
sie sei praktisch unbrauchbar wegen eines zu hohen Prozentsatzes "unspezifi
scher" Resultate, ohne zu beriicksichtigen, daB es sich hier um eine Reaktion 
von enormer Emptindlichkeit handelt. 

Die "falschen Positivresultate" , die man der G.R. vorwirft, verteilen sich 
auf drei Gruppen ganz verschiedener Bedeutung: 

1. unspezitische Resultate, 
2. technisch falsche, 
3. falsch bewertete 

Positivresultate. 
ad. 1. "Unspezifisch" im wahren Sinne des Wortes reagiert die G.R. bei 

multipler Sklerose, d. h. die G.R. erlaubt bei einer bestimmten Form positiven 
Ausfalles keine Unterscheidung zwischen Lues und multipler Sklerose 1. Dieser 
bei der G.R. durchaus berechtigte Vorwurf der Unspezifitat beruht auf ihrer 
Eigenschaft als "Gruppenreaktion" , ist aber bei der A.R. im Serum nicht ange
bracht. Wie im nachsten Kapitel gezeigt werden solI, handelt es sich nur um 

1 Dieser Defekt der Liquor-Reaktion wird zum Teil durch den Ausfall der SerQ-Reaktion 
kompensiert, worauf in diesem Zusammenhang aber nicht naher einzugehen ist. 
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gnantitative Differenzen und nicht urn qualitative, wenn die A.R. anscheinend 
(d. h. nur bei ungenugender Kontrolltechnik) beispielsweise bei Carcinom und 
Tuberkulose meh1" falsche Positivresultate ergibt als die Wa.R. Urn einen 
Spezifitiitsunterschied wurde es sich nur dann handeln, wenn die A.R. (so gut 
wie) ausnahmslos bei Carcinom und Tuberkulose positiv reagierte, die Wa.R. 
jedoch niemals. Der Begriff der Spezifitiit ist unseres Erachtens nur auf quali
tative Differenzen anwendbar, wie er bei der Beziehung Lues und multiple 
Sklerose zutage tritt. Solche qualitativen Differenzen und die daraus resultieren
den, unspezifischen Positivresultate sind durch keine Ande1"ung de1" Technik 
auszuschalten. 

In diesem Sinne ist die Wa.R. grundsiitzlich eine unspezifische Reaktion, 
eine Gruppenreaktion, insofern sie auch bei Frambosie, Lepra usw. positiv 
reagiert. Von einer noch g1"o/3e1"en Unspezijitiit der A.R. zu reden, liegt unseres 
Erachtens kein experimentell nachweisbarer Grund vor. DaB auBerdem wahre 
Unspezijitiit nicht ohne weiteres praktische Unbrauchbarkeit beweist, lehrt der 
Ausfall der G.R. bei multipler Sklerose, ebenso wie der Wert der Wa.R. durch 
ihre wahre Unspezijitiit in unseren Gegenden kaum vermindert wird. Als "talsche 
Positivresultate" - im Gegensatz zur Unspezifitiit - betrachten wir solche, die 
durch ungeniigende Kontrolltechnik: bedingt sind; wir rechnen sie zur Gruppe 2: 
technisch falsche Positivresultate. 

Betrachten wir zuerst die G.R. yom Gesichtspunkt ihrer auBerordentlich 
kohen Empjindlichkeit. Wenn man der G.R. einerseits den Vorwurf machte, sie 
sei technisch viel zu schwierig, und andererseits ihr einen hohen Prozentsatz 
falscher Positivresultate nachsagte, so ubersieht man dabei, daB notwendig 
eine sehr empfindliche Reaktion nicht nur in der Hand des Geubten empfind
lichere Resultate liefert, sondern eben so in der Hand des Ungeubten viel mehr 
Fehler ergeben mu/3 als eine unempfindliche Reaktion. Mit anderen Worten: 
Eine hochempfindliche Reaktion kann unmoglich technisch leicht zu hand
haben sein, und: sie muB eine viel empfindlichere Kontrolltechnik besitzen als 
eine unempfindliche Reaktion. 

Das sind meist ubersehene, aber im Grunde genommen ganz selbstverstiind
liche Tatsachen, die fUr die chemische Diagnostik ganz ebenso gelten wie fiir 
die serologische. 

Schlechte Goldlosung gibt unter Umstiinden zahlreiche "falsche Positiv
resultate". Solche technisch vermeidbaren Fehler haben aber mit Spezifitiit 
nicht das geringste zu tun, sondern nur mit der Beherrschung der Technik. 

Genau ebenso wie die G.R. im Liquor tendiert die A.R. im Serum, weil sie 
wesentlich empjindlicher ist, leichter zu falschen Positivresultaten als die Wa.R. 
Es handelt sich aber nicht urn "unspezifische" Resultate, sondern urn technisch 
"falsche Positivresultate". Sie fuhren auch nur dann zu einer Fehldiagnose, wenn 
die Kontrolltechnik nicht ausreicht. 

Die technisch falschen Positivresultate der A.R. sind nach unseren Unter
suchungen durchaus vermeidbar, wenn man sie nicht einfach wie BOAS als not
wendig gegeben hinnimmt, sondern genau analysiert, in welchen speziellen Fiillen 
sie zu erwarten sind. 

Die technisch falschen Positivresultate (fffuppe 2) der A.R. werden nach 
unseren eigenen Untersuchungen durch uncharakteristische (spezifisch = charakte
ristisch) Blutveriinderungen bedingt, deren Erkenmlng und Ausschaltung sich 
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un<3chwer bewerkstelligen liif3t. Wir untersch~iden primare und <3ekundare Blut
zersetzungen uncharakteri<3tischer Art. 

Es sei entschieden betont, daB die Erkennung und Ausschaltung dieser 
"Blutzersetzungen" unseres Erachtens die notwendigste Vorbedingung einer 
brauchbaren A.R. darstellt. In der Aufdeckung dieser Tatsache sehen wir das 
wesentlichste Moment der von uns empfohlenen Methode der A.R. Dieselbe 
beruht in erster Linie auf einer gegenuber der Wa.R. wesentlich erweiterten 
Kontrolltechnik, wahrend daneben die Technik der eigentlichen Reaktion dem 
individuellen Belieben einen weiten Spielraum lassen kann. 

1. Primare, uncharakteristi<5che Serumveranderungen betreffen die Serum
bzw. Pla<5malabilitat, wobei man an eine pathologische Verschiebung der EiweiB
fraktionen denkt. Blutproben mit stark erhohter (erniedrigter) Blutkorperchen
senkungsreaktion (S.R.) ergeben unter Umstanden falsche Positivresultate auch 
bei der (unempfindlicheren) Wa.R. Bei der A.R. ist diese Tendenz zu falschen 
Positivresultaten nur quantitativ verschieden; sie ist namlich um ebenso viel 
hOher als die A.R. empfindlicher ist wie die Wa.R. (vgl. Kap. VI). Eine Parallele 
zwischen der Starke der S.R. und der Tendenz zu falschen Positivresultaten 
bei der A.R. besteht nicht. Sehr viele Seren mit extrem erhohter S.R. reagieren 
auch aktiv vollkommen negativ. 

Erkennung dieser primaren Blutzersetzung: Blutkorperchensenkungsreaktion. 
Vermeidung der Fehldiagnose: Positivresultate bei abnormer S.R. (sowohl 

abnorm erhohter als abnorm erniedrigter) zahlen nicht. Bei dieser primaren 
Blutzersetzung handelt es sich um einen zwar unvermeidbaren, wohl aber kon
trollierbaren Faktor, der eine auBerordentlich wichtige, prozentual aber nicht 
sehr bedeutsame Rolle spielt. Die "positive Komplementbindung" gibt kein 
"falsches Positivresultat", da die Kontrolle die U nbrauchbarkeit des Resultates 
aufdeckt. 

2. Sekundrlre, 1tncharalcteristische Blutverandenmgen spielen bei den falschen 
Positivresultaten der A.R. eine noch weit groBere Rolle als die "Serumlabilitat" 
oder pathologische Verschiebung der EiweiBfraktionen. 

Unter selcundarer, uncharalcteristischer Blutveranderung verstehen wir die 
Zersetzung, wie sie durch ungee1·gnete Bl1ttentnahme, Versand und langeres Auf
bewahren bedingt werden. Diese sekundaren Veranderungen sind im Gegensatz 
zur Serumlabilitat vermeidbar, sie sind auBerdem ebenso wie diese kontrollierbar. 

Fruher fUhrte man diese sekundaren Veranderungen auf (bakteriologische) 
Unsterilitat der Blutproben zuruck und verfiel damit unseres Erachtens gerade 
in den entgegengesetzten Fehler der "chemischen Unsterilitat". 

Erst im methodischen Teil kann im einzelnen erlautert werden, wie diese 
sekundaren Blutzersetzungen vermieden bzw. durch welche spezielle Kontrolle 
sie erkannt und ausgeschaltet werden. 

Hier sei nur betont, daB nach unseren eigenen, hochst ausgedehnten Erfah
rungen die "falschen Positivresultate", wie sie der oft zitierten Ablehnung von 
BOAS (20 %) zugrunde liegen, im wesentlichen auf diese vermeidbaren, sekundaren 
Blutzersetzungen zuruckgefUhrt werden mussen. Bei dem, von ihm erzielten 
enorm hohen Prozentsatz falscher Positivresultate haben vermutlich Seren mit 
abnormer S.R. nur eine recht geringe Rolle gespielt. 

Ein ganz besonderer Umstand verdient hier noch erwahnt zu werden. Wenn 
gerade Carcinom und Tuberkulose als besonders gefahrlich fUr falsche Positiv-
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resultate der A.R. angefUhrt werden, so liegt dies nach unseren diesbeziiglichen 
Untersuchungen keineswegs an qualitativen, "spezifischen" Blutveranderungen 
bei dies en Erkrankungen.Es handelt sich vielmehr erstens um eine (primar) 
erhohte Serumlabilitat (Gruppe 1) der uncharakteristischen Blutveranderungen. 
Zweitens kommt noch hinzu, daB solche Seren bei ungeeigneter Entnahme, 
besonders aber bei langerer Aufbewahrung, noch starker zu sekundi.i1·er Blut
zersetzung neigen als "normale" Sereno Die A.R. kann nur an ganz frischen 
Seren ausgefUhrt werden. Hier addieren sich also zwei Fehlermoglichkeiten in 
hochst gefahrlicher Weise, wobei aber immer wieder zu betonen ist, daB die 
sekundaren vermeidbaren (!) Blutzersetzungen die meisten Fehler bedingen. 

Die Ablehnung der A.R. kann nicht mit ihrer "Unspezifitat" begriindet 
werden. Es handelt sich bei den beanstandeten "falschen Positivresultaten" 
um Fehldiagnosen, die durch Nichtberiicksichtigung uncharakteristischer Blut. 
veranderungen bedingt werden. Eine gute A.R. muB diese Fehlermoglichkeiten 
erkennen und ausschalten. 

Verwendet man eine ausreichende Kontrolltechnik, so ergibt die A.R. keines
wegs 20% falsche Positivresultate, sondern dieser Prozentsatz wird so ver
schwindend klein, wie dies als Fehlerrest bei jeder empfindlichen Reaktion 
unvermeidbar bleibt und wie er auch bei der weit unempfindlicheren Wa.R. 
besteht, und zwar unseres Erachtens in noch starkerem Grade als bei einer 
guten A.R. Umgekehrt kann eine technisch schlechte Ausfiihrung der A.R. 
auch einen belie big hoheren (iiber 20 %) Prozentsatz falscher Positivresultate 
ergeben. 

ad. 3. Bis jetzt wurden die "unspezifischen" und die technisch falschen 
Positivresultate der A.R. besprochen (vgl. Gruppe 1 und 2, S. 13), wobei wir 
zu dem SchluB kamen, daB fUr die hohere Unspezifitat der A.R. keine experi
mentellen Beweise vorliegen. Wir kommen jetzt noch ganz kurz auf die Gruppe 3 
der falschen Positivresultate zu sprechen: die Jalsche Bewert1tng der Positiv
resultate. 

Hier soIl eine Andeutung geniigen, da diese Verhaltnisse ausftihrlich erst in 
Kap. V besprochen werden. 

Vergleichen wir noch einmal die G.R. mit der Wa.R. im Liquor. Die G.R. 
ist absichtlich so eingestellt, daB sie bei den minimalsten Abweichungen von der 
Norm ausschlagt, ein "Positivresultat" ergibt. Die Wa.R. gibt erst bei viel 
starkeren Graden pathologischer Veranderungen einen positiven Ausschlag. 

Der Fehler der falschen Bewertung liegt nun darin, daB man "das Positiv
resultat" der G.R. mit dem der Wa.R. ohne Riicksicht auf die ganz verschiedene 
Empfindlichkeit gleichstellt. Eine minimale "Lueszacke" kann sehr wertvoll 
sein, auch wenn sie, wegen des niederen Titers (vgl. Kap. VI) nicht imstande ist, 
Lues mit absoluter Sicherheit zu beweisen. 

Der Fehler der falschen Bewertung wiirde bei der G.R. darin liegen, daB man 
einer "Lueszacke" die gleiche "diagnostische Beweiskraft" zuschreibt wie einer 
"Paralysenkurve", da beide "Positivresultate der G.R." darstellen. Dieser 
Fehler, in den man heute bei der Bewertung der G.R. kaum noch verfallt, wU'd 
aber bei der Ablehnung der A.R. begangen, wenn man die "Positivresultate" 
der A.R. und Wa.R. ohne Rilcksicht auf den Titer gleichstellt. Wie dieser Fehler 
zu vermeiden ist, wird spater ausfUhrlich erortert. 
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Die AusfUhrungen in diesem Kapiteldienten im wesentlichen einer Begriffs
analyse. Es soUte del' Nachweis gefUhrt werden, daB die Ablehnung del' A.R., 
"weil sie zuviel unspezifische odeI' falsche Positivresultate liefere", auf einer 
ganz unzulassigen Formulierung beruht, durch die eine Erkenntnis des wahren 
Tatbestandes unmoglich gemacht wird. 

Die falschen - nicht unspezifischen - Positivresultate del' A.R. beruhen 
auf uncharakteristischen (primaren und sekundaren) Blutzersetzungen. Es sind 
technisch falsche und vermeidbare Positivresultate. Sie fiihren keineswegs zu 
Fehldiagnosen, worauf es in praxi allein ankommt, wenn ausreichende Kontrollen 
diese Blutzersetzungen zu erkennen und auszuschalten ermoglichen. Del' 
Prozentsatz falscher Positivresultate del' A.R. hangt lediglich von del' Gilte der 
Technik, speziell del' KontroUtechnik abo Die oft zitierten Versuche von BOAs 
beweisen nicht, daB die A.R. praktisch unbrauchbar ist, sie beweisen nul', daB 
eine unbrauchbare Technik zur Anwendung kam. 

Zusammenfassung: Es gibt bei der A.R. im Vergleich mit der Wa.R. keine 
unspezifischen, sondern nur technisch falsche Positivresultate. Technisch falsche 
Resultate sind im Gegensatz zu unspezifischen durch Kontrollen a1tsschaltbar. 
Diese Kontrollen beziehen sich auf uncharokteristische Serumveranderungen, die 
teils durch primare Verschiebung der Eiweif3fraktionen, teils durch sekundare 
Zersetzungen infolge ungeeigneter Entnahme usw. bedingt sind. D'ie falsch bewerteten 
Positivresultate der A.R. werden im Kapitel V genauer besprochen. 

V. Qualitative und quantitative Reaktion. Titer und Positivresultat. Empfind
lichkeit und Spezifitlit. Die Ablehnung del' A.R. beruht auf del' unzullissigen 

Identifizierung einer qualitativen und quantitativen Reaktion. 
Bei Besprechung del' quantitativen Unzulanglichkeiten del' O.M. in Kap. III 

wurde andeutungsweise del' Punkt beriihrt, daB die O.M. nul' eine "qualitative 
Reaktion" darstellt; die Wa.R. iiblicher Ausfiihrung hat daran nichts geandert. 

Es herrschen ziemliche Unstimmigkeiten dariiber, was bei del' S.D. eigentlich 
als qualitative odeI' quantitative Methode zu bezeichnen sei. Del' quantitative 
Ausbau del' Methode kann sich namlich auf ganz verschiedene Faktoren 
crstrecken. Bei del' O.M. war del' einzige Faktor, den man regelmaBig quantitativ 
einzustellen versuchte, das Hamolysin. Heute werden Methoden meist dann 
quantitativ genannt, wenn sie, im Gegensatz zur O.M. und iiblichen Wa.R., 
das Komplement titrieren. DaB wenig Methoden auf die exakt-quantitative 
Reproduktion del' Hammelblutaufschwemmung achten, wurde bereits auf S. 11 
erwahnt. 

In allen diesen Fallen handelt es sich um eine quantitative Einstellung del' 
verschiedenen Reagenzien aufeinander. Diesel' Teil quantitativer Einstellung, 
dem in del' Chemie die Herstellung von "Normallosungen" entspricht, ist hier 
nicht eigentlich gemeint. 

Wenn wir in diesem speziellen Zusammenhang von quantitativem odeI' 
qualitativem Ausbau del' S.D. reden, so meinen wir im wesentlichen die Be
stimmung des Titers der Luesreagine. Diese genaue Titrierung del' Reagine setzt 
allerdings eine moglichst genaue Einstellung del' Reagenzien voraus. 

Del' Unterschied einer qualitativen und quantitativen Reaktion beziiglich 
des Reagintiters ist deshalb klarzustellen, weil wir in diesem Kapitel den Nach
weis erbringen wollen, daB die Durchfiihrung einer q?{al?:tativen Reaktion, W18 

Ergebnisse l1er Hygiene. XV. 2 
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sie die Wa.R. darstellt, bei der empfindlicheren A.R. zu vollkommen unbrauch
baren Resultaten fiihren muB. 

Der Unterschied zwischen einer qualitativen und quantitativen Reaktion 
bezuglich des Reagintiters liiBt sich am einfachsten am Beispiel der GRUBER
WIDALschen Typhusdiagnose mittels Agglutination klarstellen 1 . 

Der Widal ist eine quantitative Reaktion bezuglich des Reagintiters. Wie er 
quantitativ bezuglich der Reagenzien eingestellt wird, interessiert hier nicht. Man 
setzt eine Verdunnungsreihe des zu prufenden Serums von etwa 1 : 10 bis mehreren 
Tausend an und pruft nach Zugabe von Typhusbacillen usw., bis zu welcher 
Serumverdunnung Agglutination eintritt. Der Versuch ist nur dann vollstandig, 
wenn das Serum bis zu Ende austitriert wurde, d. h. die Reihe muB an irgend
einem Punkt den Ubergang von positiver zu negativer Agglutination aufweisen. 

Um zunachst einen, fur die spateren Ausfiihrungen wichtigen Punkt zu 
beruhren, so ist es beim Widalnicht ublich, von einem "positiven oder negativen 
Resultat" schlechthin zu reden. Das Ergebnis der Untersuchung wird vielmehr 
in der Form bekannt gegeben, daB man die genaue Titerhahe angibt. Je nach 
der Titerhahe ergibt sich dann die Diagnose mit graBerer oder geringerer 
Sicherheit. 

Die falsche Bewertung der Resultate der A.R., auf die in Kap. V nur hin
gedeutet wurde, liegt darin, daB man den Begriff des "Positivresultates", der 
nur auf eine qualitative Reaktion anwendbar ist, auf eine Reaktion ubertragt, 
die wegen ihrer hohen Empfindlichkeit unbedingt quantitativ ausgefiihrt werden 
muB. Die diagnostische Ausnutzung eines Titers und eines Positivresultates 
ist grundverschieden. Der Titer entspricht einem fein abgestuften Gewichts
satz, das Positivresultat ist auf eine einzige, grobe Stufe beschrankt 2. 

Die Unzulanglichkeiten einer qualitativen Reaktion, wie sie die Wa.R. 
ublicher AusfUhrung darstellt, kannen leicht klargestellt werden, wenn wir am 
Widal die schadlichen Konsequenzen nachweisen, die seine Umwandlung in 
eine qualitative Reaktion ergeben muBte. 

Fur eine quantitative Reaktion gilt das Verhaltnis, daB die diagnostische 
Beweiskrajt des Reaktionsausfalls proportional der TiterhOhe ansteigt; beim 
Widal wird mit steigendem Titer die Reaktion keineswegs "spezifischer", der 
hahere Titer - etwa 1 : 5000 - besitzt nur eine hahere diagnostische Beweis
kraft wie der niedrigere - etwa 1 : 100. 

Obwohl der Titer nirgends scharfe Grenzen aufweist, sind wir gezwungen, 
fUr die diagnostische Nutzanwendung kunstliche, 8ubjektive Grenzen zu ziehen, 

1 Die Verhiiltnisse sind hier willkiirlich so schematisiert, daB auf die Mitagglutination, 
also auf Unspezifitiit keine Riicksicht genommen wurde. Es kam nur darauf an, das Ver
hiiltnis der Titerstiirke zur diagnostischen Beweiskraft zu demonstrieren. Die angenommenen 
Grenztiter haben keine andere Bedeutung als die eines Gedankenexperimentes. 

2 Wenn in den spiiteren Kapiteln trotzdem von einem "Positivresultat der A.R." bzw. 
von dem wichtigen Befund: (ia.: 0, a: +) die Rede sein wird, so geschieht das in einem 
anderen Sinne als in Anwendung auf die qualitative Wa.R., und zwar nur wegen der sonst 
nicht zu erzielenden Kurze des Ausdrucks. Als "positiver Ausfall der A.R.", als Positiv
resultat gilt nicht, wie bei der Wa.R., jede Hemmung der Hiimolyse, sondern nur der Nach· 
weis eines so hohen Titers der Reagine, daB dadurch eine Lues wahrscheinlich bzw. bewiesen 
wird. Die ganz scharfe Unterscheidung zwischen Positivresultat der qualitativen und Titer 
der quantitativen Reaktion wird nur in diesem Kapitel durchgefiihrt und nachher wegen 
der Schwierigkeit des Ausdrucks fallen gelassen. 
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die aus dem Vergleich der Sero-Reaktion mit einem moglichst groBen klinischen 
Material entnommen sind. 

Man kann dann etwa folgende Bewertung der verschiedenen Titerhohen 
annehmen, wobei immer im Auge zu behalten ist, daB nur der Titer objektiv, 
seine Bewertung dagegen subjektiv, konventionell ist (vgl. Schema I). 
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I i nOl'ma! I slcl7e1' I 
: I I I 
I I I I 

Ii: i 
I I I 
I I I 
I I 
I I 
I 

1000 
Sef'llmmriii1717u179 

Schema I. 

Titer bei quantitativer Ausfiihrung der GRUBER-WIDALsehen Reaktion. Die Abszisse 
gibt die Serumverdiinnung, bis zu der Agglutination eintrat. Die Ordinate driiekt die Titer
hohe aus. 

Die gestriehelten Linien bedeuten die konventionellen Grenzen subjektiver Bewertung. 
Stufe I, Normalbreite: 
Positive Agglutination bis zur Serumverdiinnung von etwa 1 : 10--20. 
Titer = 10 bzw. 20. 
Stufe II. Sieher nieht mehr normal; ohne aber Typhus zu beweisen. 
Liegt etwa in der Titerbreite von 50--100. 
Stufe III. Beweis fUr Typhus: 
Konventionell angenommen oberhalb des Titers 1 : 100 1 . 

Stufe IV. "Hyperpositive" Reaktion: 
Titer oberhalb 1 : 1000; diagnostisehe Beweiskraft noeh gro.6er aIs bei Stufe III. 

Die wichtigste Grenze (Limes), die sich in der, ohne Grenze ansteigenden, 
Titerlinie subjektiv markieren laBt, liegt nach allgemeiner Annahme etwa beim 
Titer I : 100. 

Verwandeln wir nun in Gedanken die quantitative WIDALsche Reaktion in 
eine qualitative, um daran die Nachteile der "qualitativen" Ausfiihrung der 
Wa.R. darzustellen. In der Liquordiagnostik (L.D.) wird die qualitative Aus
fiihrung mit dem passenden Ausdruck: "Ein-Rohr-Reaktion" bezeichnet, um 
den Gegensatz zur Verdilnnungsreihe der quantitativen Methode zum Ausdruck 
zu bringen. Wird die Typhusagglutination also analog der Wa.R. als "Ein
Rohr-Reaktion" ausgefiihrt, so wird sofort die ganze Reaktion grundsatzlich 
verandert, und zwar wesentlich verschlechtert. 

Bei qualitativer Ausfiihrung muB die ganze Reaktion von vornherein auf 
einen kilnstlichen Limes eingestellt werden, der nach den obigen Angaben kon
ventionell auf eine mittlere Empfindlichkeit, etwa den Titer I : 100, gelegt ist. 
Man erhalt das im Schema II dargestellte Ergebnis. Der Titer mit seinen Ab
stufungen ist verschwunden und iibrig geblieben ist ein Positivresultat, das Typhus 
mit groper Wahrscheinlichkeit, keineswegs aber mit absoluter Sicherheit nach
weist, und ein Negativresultat, das Typhus durchaus nicht ausschlieBt. 

1 Jenseits des Titers 1 : 100 konnte man in gewissem Sinne von einer "positiven Reaktwn" 
reden. Dies gesehieht aber nur, wenn man das Ergebnis kurz zusammen/assen will, tatsaeh
lieh besteht der wahre Reaktionsausfall immer in der Titerstiirke. 

2* 
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Negative Agglutination = N egati'IJresultat: Positive Agg"Iiltination = Positivresultat: 
Beweist Typhus mit annahernder 

Wahrscheinlichkeit. SchlieBt Typhus nicht aus. 

Schema II. 
Qualitative Ausfiihrung des Widal: "Ein·Rohr-Reaktion". Limes bei Titer 1 : 100; 

. Mittelempfindliche, qualitative Rea~tion. 

Dies Schema II bittenwir.sichganzbesonderseinzupragen.Esist ein voIl
kommenes Blld, wie die Wa.R. iiblicher Ausfiihrung aufgebaut ist, und wie die 
A.R. nicht aufgebaut sein dad. 

1m Bezirk des Positivresultats sind unter.schiedslos (!) aIle Titerwerte zwischen 
100 und 5000 (Stufe III und IV), im Negativbezirk unterschiedslos aIle Titer
werte zwischen 10 und 90 enthalten (Stufe I und II). 

Auf die praktisch groBe Bedeutung der Stufen II und IV wird zum groBen 
Nachteil der Reaktion ganzlich verzichtet. Man kann sich am besten von der 
Unnatiirlichkeit des Limes iiberzeugen, wenn man bedenkt, daB ganz nahe 
beieinanderliegende Titerwerte mit fast identischer Bedeutung in vollkommen 
irrefiihrender Weise getrennt werden. Beispielsweise wiirde ein Titer von 1 : 95 
ein negatives, ein Titer von 105 ein positives Resultat ergeben miissen, wobei 
der Titer 95 in eine Gruppe fallt mit dem Titer 10, der Titer 105 mit dem Titer 
5000. Fiir die Bewertung der Wa.R. wiirde das heiBen, daB dem sog. "Um
schlagen der Reaktion" meist eine Bedeutung beigelegt wird, die der evtl. mini
malen Titerschwankung in keiner Weise zukommt. Besonders fiir therapeutische 
Fragen ist die Verwechslung dieser kiinstlichen, subjektiven Grenzlinie mit 
einer objektiv vorhandenen, qualitativen Stufe (Reaktionsumschlag, Grenze 
von positiver und negativer Reaktion) von groBer Bedeutung. Man nimmt 
irrtiimlich eine qualitative Veranderung an, wo unter Umstanden eine minimale, 
quantitative Verschiebung vorliegt, die sogar durch unvermeidbare technische 
Unzulanglichkeiten bedingt sein kann. Nur bei Anwendung der quantitativ 
ausgefiihrten A.R. gelangt man iiberhaupt zu einem Verstandnis, wie wenig 
der "Umschlag der Wa.R. " , gleichgiiltig in welcher Richtung, bedeutet. 

Da der Limes, auf den jede qualitative Reaktion aufgebaut ist, subjektiv 
bestimmt wird, konnen wir auch in Gedanken versuchen, was herauskommt, 
wenn wir den Limes willkiirlich auf andere Titerhohen verlegen. Bisher war 
9.er Limes auf eine mittlere Empfindlichkeit, dem Titer 1 : 100, eingestellt. 

Wir wQIlen den Limes, der "Ein-Rol)r-Reaktion" einmal nach oben (etwa 
auf 1000) und einmal nach unten (etwa auf 50) verlegen; das erstere entsprache 
einer iibermaBig niedrigen, das letztere einer iibermaBig hohen Empfindlichkeit. 

1m Schema III ist der Limes nach oben verschoben, er liegt auBerst weit ab 
vom Normalwert. Bei einem auf 1 : 1000 eingestellten Limes ist die qualitative 
Reaktion au/3erst unempfindlich geworden. Diese Verhaltnisse des Schema III 
entsprechen ziemlich genau den friiher besprochenen Resultaten der O.M. der 
W.N.B.R. Nur bei "hyperpositivem" Titer erfolgt ein positiver Ausschlag; es 
reagieren positiv nur die Titerwerte der Stufe IV. Gerade urn die praktisch 
unbrauchbaren Ergebnisse der O.M. mit denen anderer Reaktionen in iiber-
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sichtlicher, wenn auch stark schematisierter Weise vergleichen zu konnen, 
haben wir diese Stufe IV der hyperpositiven Resultate abgegrenzt. 

Negative Agglutination =Negativresultat: 
Sehr viele, sichere Typhusfalle 

"reagieren negativ"_ 

Positive Agglutination = Positivresultat: 
Beweist Typhus mit absoluter Sicherheit. 
Die Reaktion ist "spezifischer" als bei 

Schema 11. 

Schema III. 
Limes bei Titer 1 : 1000. Unempfindliche Ein-Rohr-Reaktion. 

Eine Einstellung des Limes auf einen extrem hohen Titer zieht nun zwei 
verschiedene Folgen nach sich: 

1. Die unempfindlich gemachte 1 Ein-Rohr-Reaktion versagt notwendig bei 
einem hohen Prozentsatz von (Lues- bzw.) TyphusfalIen; 

2. die unempfindlich gemachte Reaktion ware jedoch, wenn der ubliche 
Sprachgebrauch zutrii.fe, "spezifischer" wie Reaktionen hoherer Empfindlichkeit. 

Hier kommen wir auf das hochst wichtige Verhaltnis zwischen Empfindlich
keit und "Spezifitat", wobei es uns auf den Nachweis ankommt, daB die Anwen
dung des Begriffes "Spezifitat" auf diese VerhaItnisse nicht voll berechtigt ist. 

Wir verweisen nochmals auf die oft zitierte Begrundung von H. BOAS, 
warum die Hitze-Inaktivierung durchaus notwendig sei. Die dabei erzielte 
Titerabschwachung sollte nach ihm notwendig sein, urn eine "engere Wirkungs
breite" und damit eine "hohere Spezifitat" zu erzielen. 

Wenn diese Argumentation von BOAS und der ubrigen Autoren, die sich fiir 
die Notwendigkeit der Hitze-Inaktivierung einsetzen, richtig ware, daB namlich 
Titerabschwachung hohere Spezifitat bedingt, so kame man zu der otfensichtlich 
paradoxen SchluBfolgerung: 

Eine Reaktion ist um so "spezifischer", je unempfindlioher sie ist, mit aitderen 
Worten: Man konnte die "Spezifitat" einer Reaktion beliebig steigern, indem 
man sie unempfindlich macht, ihren "Limes auf einen hohen Titer verlegt". 
Nach dieser Argumentation ware die O.M. mit ihren 74% Negativresultaten 
bei Sekundarlues ein Ideal an Spezifitat, trotz ihrer offensichtlichen prak
tischen Unbrauchbarkeit. 

Das Paradox lOst sich auf, sowie man erkennt, daB es sich hier keineswegs 
urn groBere oder geringere "Spezifitat" handelt. 

Die Formulierung, wie sie sich aus Schema I-III ergibt, muB ganz anders 
lauten: 

1. Die diagnostische Beweiskraft (und nicht die Spezifitat) ist proportional 
der TiterhOhe, d. h. der Titer 1 : 1{)OO beweist eher Typhus als der Titer 1 : 50. 
Ein Spezifitatsunterschied besteht zwischen dem hoheren und niederen Titer 
nicht, es wird unter Umstanden beide Male ganz das gleiche "Reagin" nach
gewiesen; 

1 Im Effekt kommt es ziemlich auf das gleiche heraus, ob die Wa.R. durch Hitzeinakti
vierung oder der "qualitative Widal" durch hohere Serumverdiinnung unempfindlich 
gemacht wird. 
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2. Das "Positivresultat" einer qualitativen Reaktion mit hohem Limes, 
d. h. einer unempfindlichen Ein-Rohr-Reaktion, hat nur ileshalb eine groBere 
iliagnostische Bedeutung, weil die Methode nur bei sehr hohem Titer positiv 
ausschlagt. 

Die Rohe der iliagnostischen Beweiskraft hangt am Titer, gleichgiiltig, mit 
welcher Methoile dieser Titer festgestellt wurde, nicht aber an der Spezifitat del' 
angewandten Methode. Mit dieser Kiarstellung ist unseres Erachtens eins der 
groBten MiBverstandnisse bei der Bewertung der A.R. aus dem Wege geraumt. 

Negative Agglutination = N egativresultat: 
Typhus sehr unwahrscheinlich. 

Positive Agglutination = Positivresultat: 
Sicher nicht normal, aber kein Beweis 
fur Typhus. Stark "unspezifische" Re
aktion. Viele "falsche Positivresultate". 

Schema IV. 
Limes bei Titer 1: 50; uberempfindliche Ein-Rohr-Reaktion. 

1m Schema IV ist der "qualitative Widal" auf einen sehr niedrigen Limes 
(Titer I : 50) eingestellt. Diese Verhaltnisse entsprechen genau einer qualitativen 
Ausfiihrung der A.R. und es wird sich hieran zeigen lassen, wieso eine solche 
durchaus unzulassig ist, wenigstens, wenn man ihre uberlegene Empfindlichkeit 
voll ausnutzen will. 

Bei einem Limes von I : 50 ist die qualitative Reaktion so iiberempfindlich 
geworden, daB sie schon bei dem niedrigsten Titer der Stufe II positiv aus
schlagt, innerhalb welcher nach den friiheren Ausfiihrungen von einem sicheren 
Beweis fiir Typhus nicht die Rede sein kann. Bei qualitativer Ausfiihrung ist 
eine Unterscheidung der Stufen II, ill und IV nicht mehr moglich. Wenn schon 
aIle Titer der Stufe II ein "Positivresultat" ergeben, dann wird die notwendige 
Folge sein, daB ein hoher Prozentsatz "sicher nicht-typhoser" ein "falsches 
Positivresultat" ergeben muB, die Reaktion wird "unspezifisch". 

AIle diese schlechten Folgen treten aber nur dann ein, wenn man die A.R. 
der Luesdiagnose bzw. den Widal als 'Ein-Rohr-Reaktion ausfiihrt, sie sind 
durchaus vermeidbar bei quantitativer Ausfuhrung, d. h. bei Titrierung der 
Reagine in einer Verduunungsreihe. 

Bei einer Ein-Rohr-Reaktion ist ein Kompromip unvermeidbar, der optimale 
Ergebnisse ausschlieBt. Der Limes der Ein-Rohr-Reaktion mup auf eine mittlere 
Empfindlichkeit eingestellt sein; er ist folglich einerseits zu hoch, um auch noch 
den schwachen Titer zu erfassen, daher die zahlreichen Versager der qualitativen 
Reaktion. Er ist andererseits zu nieilrig, um die noch groBere diagnostische 
Beweiskraft der stark positiven und "hyperpositiven" Resultate zu besitzen. 
Die qualitative Ausfiihrung verzichtet (unnotig) sowohl auf die groBere Emp
finillichkeit des niederen als auf die hohere iliagnostische Beweiskraft des hoheren 
Titers. Wenn wir spater die haufigen Versager iler Wa.R. betonen, so weisen 
wir schon an dieser Stelle darauf hin, daB dies Versagen keine Besonderheit der 
Wa.R. darstellt, sondern daB es als notwenilige Folge bei jeder Ein-Rohr-Reaktion 
in Kauf genommen werden muB. Eine Ein-Rohr-Reaktion kann und darf nicht 
sehr empfindlich sein, aber es taucht nun die Frage auf: Mussen wir uberhaupt 
die S.D. der Lues als Ein-Rohr-Reaktion ausfiihren? 
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Genau in gleichem MaBe, wie beim Widal nicht der geringste Grund vorliegt, 
die quantitative Reaktion durch Umwandlung in eine Ein-Rohr-Reaktion zu 
verschlechtern, so liegt auch bei der S.D. der Lues kein ersichtlicher Grund vor, 
ausschlieBlich eine Ein-Rohr-Reaktion zu verwenden. Es handelt sich doch 
urn nichts anderes als um eine Arbeitsersparnis und die Arbeitsersparnis setzt 
gerade an einem Punkt ein, wo sie am wenigsten gerechtfertigt ist. Wah rend 
nun bei der unempfindlich gemachten Wa.R. eine Ein-Rohr-Reaktion zur Not 
zulassig ist, ist eine solche bei der wesentlich empfindlicheren A.R. absolut 
unzulassig (vgl. Schema IV und I). An diesem Punkte unserer Ausfiihrungen 
konnen wir auch den Irrtum nachweisen, der unseres Erachtens der Auffassung 
von H. BOAS zugrunde liegt, man milsse den Titer abschwachen, eine "engere 
Wirkungsbreite" hersteIlen, urn "spezifische" Resultate zu erzielen. Die Titer
abschwachung ist keineswegs notwendig, um spezifische oder sagen wir besser: 
brauchbare Resultate zu erzielen; das konnen wir ohne Titerabschwachung 
ebenso gut oder sogar noch bessel'. Die Titerabschwachung ist nur dann (!) 
notwendig, wenn man daran festhalt, die S.D. der Lues als "Ein-Rohr-Reaktion" 
auszufiihren, weil dann, wie wir ausfiihrlich nachgewiesen haben, del' Limes 
auf eine mittlere Empfindlichkeit eingestellt werden muB. Da abel' die Ein-Rohr
Reaktion nur aus Bequemlichkeit, nicht aus Notwendigkeit ausgefiihrt wird, 
ist die Titerabschwachung keineswegs notwendig, wenn man die bessere Methode 
del' quantitativen Titrierung anwendet. 

Bei der hochempfindlichen A.R. muB in jedem einzelnen FaIle durch eine 
Verdilnnungsreihe die wirkliche Titerhohe festgestellt werden. Dieser "Titer 
der (quantitativen) A.R." laBt sich nicht identifizieren mit dem "Positivresultat 
der (qualitativen) Wa.R.". 

Der Titer del' A.R. kann betragen, wenn wir es in den Zahlenwerten des 
Widal ausdriicken, 1 : lO odeI' 1 : 50 odeI' 1 : 5000; die qualitative Reaktion 
kennt nur Positivresultat = Titer iiber 100 und Negativresultat = Titer unter 
100 (bzw. den als Limes gewahlten Titer). 

Wenn man ohne Riicksicht auf den Titer den Ausdruck "Positivresultat" 
auf die quantitative Reaktion anwendet, so ware der Titer 1 : 50 - als sicher 
nicht mehr normal - ebenso "positiv" wie der Titer 1 : 5000. Daran sieht man 
aber, daB del' Ausdruck "Positivresultat" auf eine quantitative A.R. nicht ohne 
weiteres anwendbar ist, so wenig wie auf den quantitativen Widal. 

Der Ausdruck, die "Positivresultate del' A.R." seien unspezifischer wie die 
der Wa.R., schlieBt die Moglichkeit von Verwechslungen nicht aus, da evtl. 
zwei ganz inkommensurable GroBen hier verglichen werden. 

Eine gut, d. h. quantitativ ausgefiihrte A.R. hat je nach dem Titer eine 
ganz verschiedene diagnostische Beweiskraft. Bei einem niedrigen Titer der A.R. 
(entsprechend del' Stufe II, Widal 1 : 50) kann man nicht von einem "falschen 
Positivresultat" reden. Del' niedrige Titer kann eben eine Lues nicht mit der 
gleichen Sicherheit beweisen wie ein hoher Titer, ebensowenig nimmt ein vor
sichtiger Diagnostiker auf Grund einer "Lueszacke" del' G.R. im Liquor eine 
Neurolues als sicher bewiesen an. Beim Widal bezeichnet man den Titer von 
1 : 50 auch nicht als "unspezifisch" odeI' als "falsches Positivresultat", sondern 
als "schwachen Titer". 

Bei einem hohen Titer del' A.R. (entsprechend der Stufe IV, Widall : 5000) 
konnte man im Sinne von BOAS und ZEISSLER behaupten, die A.R. sei noch 
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"spezifischer" als die Wa.R. In diesem FaIle wiirde dem positiven Ausfall del' 
A.R. eine ebenso hohe "Spezifitat" zukommen, wie del' O.M., del' W.N.B.R. 
(vgl. S.21). Diese Behauptung ware ebenso falsch; diesem speziellen Ausfall 
del' A.R. kommt nur deshalb eine noch hOhere diagnostische Beweiskraft als del' 
qualitativen Wa.R. zu, weil hier eine hyperpositive Reaktion (Stufe IV) nach
gewiesen wurde, wahrend die Wa.R. positive und hyperpositive Reaktionen 
nicht unterscheidet. 

Die A.R. hat also je nach dem Titer eine geringere (Stufe II) odeI' auch eine 
graBere (Stufe IV) diagnostische Beweiskraft als die Wa.R. Die qualitative 
Wa.R. begniigt sich mit dem Nachweis, daB die Luesreagine in geniigender 
Konzentration vorhanden sind, um Lues zu beweisen. Von einem "Positiv
resuItat del' A.R." kann man auch nur in dem Sinne reden, daB man darunter 
einen geniigend hohen Titer versteht, nicht einfach jede Hemmung del' Hamolyse 
wie bei del' Wa.R. 

AIle fUr eine Ablehnung del' A.R. vorgebrachten Griinde, wie die hahere 
Unspezifitat, del' groBe Prozentsatz falscher Positivresultate usw., sind nach 
den AusfUhrungen des vorstehenden Kapitels nul' dann auf die A.R. anwendbar, 
wenn man sie ebenso wie die Wa.R. in del' schlechteren Form der Ein-Rohr
Reaktionausfiihren wollte (vgl. Schema IV). 

Fiir die unempfindlichere Wa.R. (Limes bei mittlerem Titer, Schema II) 
halten wir die qualitative AusfUhrung durchaus nicht fiir optimal, abel' immerhin 
noch fiir zulassig. 

:Fiir eine hochempfindliche A.R. wiirde eine Ein-Rohr-Reaktion (Limes bei 
niedrigem Titer, Schema IV) einen groben Fehler bedeuten, den auch fast aIle 
besseren, neueren Methoden del' A.R. durcbaus vermeiden. 

Die meisten gegen die praktische Brauchbarkeit del' A.R. vorgebrachten 
Einwande beruhen auf del' stillschweigenden Voraussetzung, daB die A.R. 
ebenso als Ein-Rohr-Reaktion, als Limes-Reaktion ausgefUhrt wird wie die 
Wa.R., sie sind einer quantitativen A.R. gegeniiber, die keinen Limes sondern 
einen Titer besitzt, nicht berechtigt. 

Zusammenfassung: Die iiblichen Argumente gegen die A.R. sind nur dann 
berechtigt, wenn dieselbe als "qualitative", als "Ein-Rohr-Reaktion" au~gefiihrt 

wird. Die Wa.R. wird iiblicherweise als Ein-Rohr-Reaktion ausyefiihrt, was die 
notwendige Einstell~bng auf eine mittlere Empfincllichkeit mit sich bringt, woraus 
.sich die Versager der Wa.R. erklaren. Eine Notwendiglceit, die Wa.R. als Ein
Rohr-Reaktion auszu/iihren, besteht in lceiner Weise. Fiir die empfindlichere A.R. 
ist eine q1bantitative Aus/iihrung unerla{3lich, wobei sich die quantitative Ein
stellung in erster Linie auf den Titer der Luesreagine bezieht. Nur eine qualitative 
Reaktion hat ein "Positivresultat", eine quantitative Reaktion hat einen Titer; 
dies sind inkommensurable Gro{3en. Die diagnostische Beweislcraft der A.R. steigt 
mit der TiterhOhe. Der Ausdruck, die A.R. sei "unspezifischer" als die Wa.R., 
ist unberechtigt, da hier Spezifitat und diagnostische Beweiskraft verwechselt wird. 
Ein hoher Prozentsatz "falscher Positivres1.dtate" wird der A.R. zu Unrecht vor
geworfen, wenn sie den Reagintiter quantitativ bestimmt. Ein niedriger Reagin
titer lcann nicht als ,,/alsches Positivresultat" gezahlt werden, er wiirde dies nur 
dann bedeuten, wenn die A.R. als Ein-Rohr-Reaktion mit iiberemp/indlicher Ein
stellung ausge/iihrt wiirde. 
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VI. Das Starkeverhaltnis zwischen Inaktiv- und Aktiv-Methoden. 
Nachweis der hOheren Empfindlichkeit der A.R. 

In den vorigen Kapiteln wurde bereits haufig die Tatsache beruhrt, daB die 
bei der Wa.R. fiir notwendig gehaltene Hitze-Inaktivierung nicht nur den in 
der O.M. beabsichtigten Effekt hat, das Menschenkomplement zu zerstoren. Ais 
unbeabsichtigter und schadlicher Nebeneffekt tritt eine erhebliche Titer
abschwachung der Luesreagine ein. In wie verschiedener Weise diese Titer
abschwachung die endgUltige Diagnose beeinfluBt, solI in diesem Kapitel unter
sucht werden. 

Diese Titerabschwachung tritt nicht, wie man anfangs glaubte, gelegentlich, 
sondern in der uberwiegenden Mehrzahl aller Falle auf. 

Wir haben bisher behauptet, daB die A.R. infolge ihrer hoheren Empfindlich 
keit eine groBere Reichweite besitzt als die Wa.R., mit anderen Worten, daB 
die A.R. mehr Luesfalle zu erfassen gestattet, besonders solche, mit niedrigem 
Reagintiter. Da diese hier geauBerte und wohl auch von fast allen Autoren 
akzeptierte Auffassung bestritten wurde, scheint es uns unbedingt notwendig, 
diese Verhaltnisse genau zu klaren. 

Es wird hierbei auf die schon in Kap. II zitierte Auffassung ZEISSLERS 
zuruckzukommen sein, wonach die A.R. nicht nur als unzuverlassig, sondern 
auch als uberflussig abzulehnen sei, da nach KAUP die hohere Empfindlichkeit 
der A.R. nur vorgetauscht werde. Auch NOGUCHI vertritt einen, in seinen 
Konsequenzen ahnlichen Standpunkt. Es solI hier nur auf die Auffassung dieser 
beiden Autoren eingegangen werden, zwischen denen die Differenz besteht, daB 
NOGUCHI die A.R. fUr fakultativ, KAup fUr absolut uberflussig erklart, wahrend 
wir selbst sie fUr obligat ansehen. Um MiBverstandnissen in diesem wichtigsten 
Punkte vorzubeugen, betonen wir gleich hier entschieden, daB die meisten 
Autoren, welche die A.R. ablehnen oder nicht ausfUhren, dies aus einem ganz 
anderen Grunde wie KAUP tun. Sie bezweifeln keineswegs die hohere Empfind
lichkeit der A.R., sie bezweifeln nur die praktische Ausnutzbarkeit derselben. 

NOGUCHI (Laboratory diagnosis of Syphilis, London 1923, Kap. VII) kennt 
und berucksichtigt die Titerabschwachung infolge der Hitze-Inaktivierung_ Er 
halt es aber fUr gleichgultig, ob man ia. oder a. Serum verwendet, man musse 
vom ia. Serum nur - entsprechend der Titerabschwachung - eine 4- bis 5mal 
starkere Konzentration anwenden. 

Wenn diese Auffassung NOGUCHIS zu Recht bestande, so wurde dadurch die 
praktische Uberlegenheit der A.R., die in ihrer groBeren Reichweite liegen solI, 
vollkommen verneint werden. Nach NOGUCHI erzielt man mit ia. und a. Serum 
ein gleichwertiges Resultat; wir behaupten dagegen, daB dies bei niedrigem 
Reagintiter nicht der Fall ist. 

Es laBt sich experimentell nachweisen, daB der Fehler in NOGUCHIS SchluB
folgerungen auf einer unberechtigten Verallgemeinerung ganz vereinzelter und 
einseitiger Untersuchungsbefunde beruht. NOGUCHIS Behauptung, man konne 
mit ia. und a. Serum das gleiche Resultat erzielen, beruht auf der stillschweigen
den, aber unbewiesenen Voraussetzung, daB der Titer der Luesreagine in jedem 
Falle gleichmiifJig auf ein Viertel bis ein Funftel abgeschwacht wird. Das ist 
aber durchaus nicht der Fall; NOGUCHI hat offenbar ein ganz einseitiges Material 
untersucht, und zwar wie wir zeigen werden, FaIle mit einem mittleren Titer 
der Luesreagine. 
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Zum Verstandnis der hier vorliegenden Verhii.ltnisse, die fUr den Nachweis 
der groBeren Leistungsfahigkeit der A.R. von hochster Bedeutung sind, soIl 
ein Vergleich der Luesreagine mit den ihnen in vieler Beziehung ahnlichen 
"wahren Immunkorpern" dienen. Es wird sich gerade aus diesem Vergleich 
ergeben, daB die fUr die hOhere Leistungsfahigkeit der A.R. maBgebenden 
Verhaltnisse nicht vereinzelt dastehen. 

Es wurde schon im Kap. IV darauf hingewiesen, daB bei der O.M. auch die 
Hitze-Inaktivierung des HamolY8ins fUr notwendig erachtet wurde. Nach eigenen 
Untersuchungen verhalten sich die Luesreagine ganz ahnlich dem Hamolysin 
bei der Hitze-Inaktivierung. Eine Titerabschwachung tritt fast immer ein; 
sie fehlt nur bel extrem hohem Titer bzw. entzieht sich dann dem quantitativen 
Nachweis. Diese Titerabschwachung ist aber nicht gleichmafJig, wie NOGUCHI 
fUr die Luesreagine annimmt, sondern sie ist je nach der Hohe des Titers eine 
ganz verschiedene. 

Wenn man ein Kaninchen gegen Hammelblutkorperchen immunisiert, so 
verhalt sich der niedere Titer, etwa von 1 : 40, ganz anders wie der hohere. 

Der /Where Titer wird durch Hitze-Inaktivierung abgeschwacht, der niedere 
Titer dagegen re8tlo8 zer8tort! 

Immunisiert man ein Kaninchen gegen Hammelblutkorperchen, so ist dabei 
der Gehalt an "N ormalhamolY8in" zu beriicksichtigen. Verfolgen wir einen ein-" 
zelnen unserer Versuche zeitlich, so war der Titer des Normalhamolysins 1 : 20. 
Dies Normalhamolysin verhalt sich insofern anders als das Immunhamolysin, 
als es bei Hitze-Inaktivierung keine Titerabschwachung erleidet. Der Titer 
des Normalhamolysins ist symbolisch ausgedriickt: ia. und a. 1 : 20. Nach 
einigen Injektionen ist der Hamolysintiter: I. a. 1 : 40; ia.: 1 : 20. Weiter II. 
a.: 1 : 80; ia. : 1 : 20. Spater III. a.: 1 : 100; ia.: 1 : 40. Ziehen wir vom Gesamt
titer (Normal- + Immunhamolysin) den Normaltiter ab, so erhalten wir folgende 
Werte fUr das reine ImmunhamolY8in: I. a.: 1 : 20; ia.: O. II. a.: 1: 60; 
ia.: O. III. a.: 1 : 80; ia.: 1 : 20, d. h. bei ganz niedrigen Titern 1 : 20-60 
wird das Hamolysin durch Hitze-Inaktivierung ebenso restlo8 zer8tort wie Kom
plement; erst bei hOherem Titer (1 : 80) tritt eine Titerab8chwaGhung, und zwar 
auf ein Viertel ein. Bei ganz hohen Titern fanden wir keine Abschwachung 
durch Hitze-Inaktivierung; ob dies eine regelmaBige Erscheinung darstellt, und 
welches Verhaltnis zur Titerhohe besteht, haben wir nicht eingehend untersucht. 

Es solI aus diesem Hamolysinversuch keineswegs ein bindender SchluB 
auf die Verhaltnisse der Luesreagine gezogen werden; man kann aber einen 
Hinweis daraus entnehmen, welche besonderen Luesfalle man auf ihr Verhalten 
gegeniiber der Hitze-Inaktivierung priifen muB. Dem niedrigen Titer in den 
fruhen Stadien der Immunisierung gegen fremde BlutkOrperchen entspricht 
zunachst das frilhe Primar8tadium der Syphili8. Bei Untersuchung derartigen 
Materials, die NOGucm offensichtlich nicht ausgefiihrt hat, ergibt sich aber, daB 
sich die Luesreagine bei niedrigem Anfang8titer ganz gleich dem Hamolysin und 
Komplement verhalten. Sie werden restlo8 zer8tort und nicht etwa um einen 
konstanten, berechen- und kompensierbaren Prozentsatz abgeschwiicht! 

Dies 8cheint mir eine der wichtig8ten, experimentellen Grundlagen filr den 
8pater zu erbringenden N achwei8 der ab80luten U nentbehrlichkeit der A .R.! 

Wenn wir vom Standpunkte de)' hier berUhrten Frage bestimmen wollen, 
wo die Wa.R. ver8agt bzw. wo die praktische "Oberlegenheit der A.R. sich unwider-
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leglich bewei8en liJ,Pt, so ist in erster Linie die fruhe Primarlues zu nennen 1. 

Alle Behauptungen uber die Ubertlii.s8igkeit der A.R. sind ungerechtfertigte 
Verallgemeinerungen aus unzulanglichem Material, solange nicht nachgewiesen 
ist, daB auch bei der fruhen Primarlues ia. Serum gleiche Resultate liefem kann 
wie aktives. Das ist aber nach unseren eigenen, ausgedehnten Untersuchungen 
durchaus nicht der Fall. 

Die fruhe Primarlues ist aber nur ein Spezialtall, wenn auch ein sehr wichtiger. 
Als allgemein gultige GesetzmaBigkeit kann nach unseren Untersuchungen die 
Annahme gelten, daB bei niederem Titer eine mehr oder minder volletandige 
Zer8t6rung der Luesreagine, bei hohem Titer eine Ab8Chwiichung durch Ritze
Inakti vierung erzielt wird. Bei extrem hohen Titern zeigt ein Teil der FaIle 
keine merkbare Abschwachung gegenuber dem Titer der A.R. 

Nur die Ab8chwachung kann evtl. bei der Inaktivreaktion durch ErhOhung der 
Serumkonzentration oder andere MaBnahmen kompensiert werden. Bei einer 
volligen Zer8t6rung im FaIle des niedrigen Titer8 kann einzig und allein die A.R., 
d.h. die Unterlassung der Hitze-Inaktivierungnoch ein positives Resultat ergeben. 
Das hOchst wichtige Resultat (ia.: 0; a.: +) wird also bei niederem Titer der 
Lue8reagine unvermeidbar 8ein; keine noch so feine quantitative Einstellung 
einer Inaktivmethode kann die vollige Zerstorung durch Hitze-Inaktivierung 
wieder gut machen. 

Der niedere Titer der Lue8reagine findet sich aber nicht nur bei der fruhen 
Primiirlues; er findet sich, wenn man das Kurvenmaximum der Luesreagine 
als im Durchschnitt zusammenfallend mit der vollen Entwicklung des Sekundar
exanthems annimmt, ebenso im ab8teigenden A8t der Reaginkurve. Der Titer der 
Reagine steigt im fruhen Primarstadium von einem Minimum rasch an, erreicht 
mit dem Exanthem ein Maximum und fallt dann - entweder infolge spezifischer 
Behandlung oder auch spontan - wieder abo 

Der niedere Titer des ab8teigenden Astes verhalt sich ahnlich gegenuber der 
Hitze-Inaktivierung wie der zur Zeit der friihen Primarlues. Ais geeigneten Typ 
des niederen Titers auf absteigendem Ast nennen wir die "Tabes" (vgl. Kap. VII), 
um die hier geschilderten Verhaltnisse nachzupriifen. Als stets leicht zu be
schaffendes Material verweisen wir auf behandelte FaIle, besonders in dem 
Stadium, wo die Wa.R. eben negativ geworden i8t. 

Als experimentellen Beleg fiir unsere hier aufgestellten Behauptungen 
wollen wir in aller Kiirze das verschiedene Ergebnis bei zwei geeignet aus
gesuchten Fallen verzeichnen; es handelt sich in beiden Fallen um Patienten, 
die mitten in der Behandlung standen. Diese zwei FaIle genugen durchaus als 
Unterlage fur eine Nachpriifung. 

1. Patient R. Taboparalyse: 
Serumverdiinnung, 

aktives Serum 1: 5 10 ... 50 .. 75 . 100 . 150 . 200 . 250 
--------------------1-------

Ergebnis der Hamolyse 

Serumverdiinnung, 
inaktives Serum 

1111 
-11-" ++t+--H+t-H+t-H+t++-H--H+± 

1 : 5 10 ... 50 .. 75 100 150· 200 . 250 -----------------1----------------------------------
Ergebnis der Hamolyse -H+t -H+t -H+t -: :-: 0 0 0 0 

1 Der gleichzeitige Spirochatennachweis liefert in wesen Fallen auch ohne S.D. den 
sicheren Nachweis der "aktiven Lues". Es handelt sich in solchem Falle um einen "sicher 
syphilitischen", wo evtl. we Wa.R. versagt bei positiver A.R. (ia.: 0, a.: +). 
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Titerabschwachung auf ein Drittel bei mittlerem -bis starkem Titer der Luesreagine. 
Die Reaktion mit aktivem und inaktivem Serum war bier vollkommen gleich angesetzt, 
und zwar entsprechend der iiblichen Technik der Wa.R. Meerschweinchenkomplement 
und -Extrakt war in beiden Reihen vollkommen gleich. Das Komplement war quantitativ 
eingestellt. 

2. Patient L. GefaBlues, wiederholte Hemiplegien: 

Serumverdiinnung, 
aktives Serum 1:5 10 20 30 50 75 100 

Ergebnis der Hamolyse _II_II _II_II IIII IIII +H- ± 0 IIII IIII -.:-11 -II-II 

Totale ZersWrung der Reagine bei niedrigem Titer. Das ia. Serum reagierte zur Zeit 
negativ; 8 Tage vorher war die Ia.-Reaktion: ± gewesen. Es handelte sich also um den 
oft erwahnten Reaktionsausfall (ia.: 0; a.: stark positiv). 

Wir haben in diesem FaIle nach NOGucm die Konzentration des ia. Serums 
Mach erhoht, mit negativem Ergebnis: 

Serumverdiinnung, 
inaktives Serum 

Ergebnis der Hamolyse o o o 

DaB die Konzentration des 
ia. Serums sogar uber das MaB 
des Zulassigen gesteigert war, 
ergab sich fiir uns aus einer 

Kontrolle mit einer Cholesterinlecithinlosung, die wir regelmaBig ausfiihren, 
und die erst im technischenTeil ausfiihrlich besclIDieben werden solI. 

Kontrolle. Statt des Extraktes ist die "Gebra-uchsdose" der Cholesterin
lecithinlosung verwendet. 

Serumverdiinnung, 
inaktives Serum 

Ergebnis der Hamolyse o ± 1111 

Diese Kontrolle reagiert im 
allgemeinen schwacher als Ex
trakt. DaB es hierbei sehr hoher 

-II-II Serumkonzentration (1 : 1) um-
gekehrt 
des ia. 
mussen. 

ist, betrachten Wll alsBeweis, daB wir zweifellos die Konzentration 
Serum - im Sinne N OGUCHIS - mehr als zulassig gesteigert haben 

1m FaIle R. haben wir also bei hohem Titer (ia.: 1 : 75; a.: 1 : 200) eine 
Titerabschwachung auf etwa ein Drittel; im FaIle L. bei niederem Titer (ia.: 0; 
a.: 1 : 50) haben wir eine totale Zerst6rung der Luesreagine durch Hitze-Inakti
vierung. Die totale Zerstorung wird dadurch bewiesen, daB keine Konzentra
tionssteigerung des ia. Serum die Titerabschwachung kompensiert; es ist also 
keine Abschwachung, sondern Zerstorung, zum allermindesten kommt sie der
selben praktisch unter den bestehenden Versuchsbedingungen gleich. 

Ganz kurz sei auBerdem noch darauf hingewiesen, daB die Erhohung der 
Konzentration des ia. Serums nach NOGUCHIS Angaben sogar eine Abschwachung 
des Positivresultates ergeben kann, wie sich aus folgendem Beispiel ergibt: 

Patient M. 

Versuch mit Extrakt 
Kontrollversuch 

mit Cholesterinlecithlnlosung 

Serumverdiinnung, 
inaktives Serum 1/5 l/Z 1/1 1/5 l/Z 1/1 

----------1----------1------------------
o 000 Ergebnis der Hamolyse I1II + -II-II 
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Hier wird das mit 1/5 Serum positive Inaktivresultat negativ bei Erhohung der 
Dose des inaktiven Serums auf ein IiI. 

Die Titerabschwachung infolge der Hitze-Inaktivierung ist also keine gleich
mafJige (lk-J.h), wie es NOGUCHI annimmt, sie ist je nach dem Reagintiter eine 
ganz verschiedene. Die Titerabschwachung kann also nicbt durch eine gleich
bleibende Erhohung der Konzentration des ia. Serums kompensiert werden. 
Die Titerabschwachung kann fast aIle Grade annebmen; sie betragt bei niedrigem 
Titer 100 % = totale Zerstiirung der Reagine. Die Inaktivierung kann den Titer 
auf 1iIo, 1/5, 1/3 reduzieren, sie kann auch bei extrem hohen Titer ausnahmsweise 
fast ohne sichtbare Abschwachungerfolgen. Die Titerabschwachung kann auch 
innerhalb kurzer Zeit erheblich differieren. Wir beobacbteten vor kurzem bei 
einem Patienten innerhalb spezifischer Behandlung zuerst eine Titerabschwachung 
auf 1/3, 3 Wochen spater fiel der Titer durch Hitze-Inaktivierung auf 1/10' Die 
Tbermolabilitat der Luesreagine kann also mit fallendem Titer sehr rasch und 
sehr stark zunehmen. 

Dies sind die leicht nachpriifbaren, experimentellen Grundlagen, wodurch 
die Ansicht NOGUCHIS widerlegt wird. Der Nachweis der evtl. totalen Zerstorung 
der Reagine (vgl. Fall L) widerlegt auch ohne weiteres die Ansicht KAuPs von 
der Uberfliissigkeit der A.R. Wir verfiigen iiber eine kleine Anzahl friiher Primar
faIle, die nach unserer Methode aktiv einwandfrei positiv reagierten, dagegen 
ia. nach KAuP und NOGUCHI vollkommen negativ. Dasselbe negative Resultat 
ergab die unseres Erachtens beste quantitative Inaktivmethode nacb KOLMER. 
Theoretisch kann danach fiir uns nicht der geringste Zweifel bestehen, daB die 
Ansicht KAups von der Uberfliissigkeit der A.R., woinit er iibrigens.allein steht, 
nicht begriindet ist. 

Das Hamolysin, ein echter Immunkorper, ist, wie schon friiher betont, nur 
bei extrem hohem Titer "absolut thermostabil". Es ist meist, d. h. bei hohem 
Titer, "relativ thermostabil", es erleidet eine Titerabschwachung. Es ist aber 
bei niederem Titer im Anfangsstadium absolut "thermolabil", es wird in diesem 
FaIle ebenso restlos zerstiirt, wie das Komplement. Ganz ebenso verhalten sich 
die Luesreagine der Hitze-Inaktivierung gegeniiber verschieden, je nachdem, ob 
der Titer ein hoher oder niedriger ist. 

Dies Gesetz ilber den EinflufJ der Serumerhitzung auf die Luesreagine ist ent
scheidend filr die Frage der Unentbehrlichkeit der A.R. 

Es sei an dieser Stelle nachdriicklich betont, daB wir jetzt bereits die beiden 
H auptargumente kennen, auf denen unsere VerOffentlichung basiert: 

1. Die Unentbehrlichkeit der A.R. gilt fiir uns bewiesen durch die experi
mentelle Tatsache, daB unter Umstanden die Luesreagine durch Hitze-Inakti
vierung restlos zerstiirt werden. 

2. Die Moglichkeit einer brauchbaren A.R. ist gegeben durch die Erkenntnis, 
daB die technisch falschen PositivresuZtate der A.R. (vgl. S. 17) durch uncharak
teristische Blutzersetzungen bedingt sind, die bei geeigneter Kontrolltechnik 
erkannt und ausgeschaltet werden, mithin keine FehZdiagnosen liefern. In diesen 
Satzen sind die wichtigsten neuen Erkenntnisse beziiglich der A.R. enthalten. 

Die bisher gegebenen experimentellen Nachweise, aus denen sich die Un
richtigkeit von NOGUCHIS Auffassung ergibt, lassen es auch iiberfliissig erscheinen, 
noch im einzelnen auf die Behauptungen KAups einzugehen. 
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KAuP behauptet, die Uberlegenheit der A.R. sei nur eine scheinbare. Das 
Resultat (ia.: 0; a.: +) werde ausnahmslos nur dadurch bedingt, daB bei den 
gewohnlichen Inaktivmethoden ein grofJer KomplementuberschufJ das Positiv
resultat verdecke. 

Wir haben personlich keine allzu groBe Erfahrung mit der KAupschen 
Methode. Wir haben aber jahrelang, abgesehen von einer eigenen quanilitativen 
Inaktiv-Methode, mit den quantitativen Methoden von SORMANI und KOLMER 
gear beitet , die der KAupschen Methode minCl-estens gleichwertig sind, oder 
bei denen zum mindesten der KAuPsche Einwand des grofJen Komplement
iiberschusses bzw. der unrichtigen E:l\:trakteinstelhing nicht zutreffen kann. Die 
Tatsache der restlosen ZerstOrung des Luesreagine bei niedrigem Titer wird bei 
KAuP ebensowenig wie bei NOGUCHI beriihrt. Das ist aber gerade der Punkt, 
auf den es theoretisch ankommt, wobei vorlaufig unberiicksichtigt bleiben kann, 
bei einem wie groBen Prozentsatz dies zutrifft. Letzteres hangt stark von 
der Beschaffenheit des Untersuchungsmaterials ab (s. w. u.). Eine komplette 
Reaginzerst6rung kann weder durch Komplementverminderung (KAUP) noch 
durcb Vermebrung des ia. Serums (NOGUCHI) kompensiert werden. 

Zum ScbluB dieses Kapitels wollen wir noch ganz kurz auf das Starkeverhalt
nis der A.R. zu den sog.Flockungsreaktionen eingehen. Die Beliebtheit der 
letzteren fiihren wir in erster Linie auf ihre Einfachheit und Billigkeit zuriick, 
Faktoren, denen wir selbst nach unseren friiheren Ausfiihrungen keinerlei Wert 
beilegen. AuBerdem kommt aber noch dem Moment des hoheren Prozentsatzes 
positiver Resultate eine gewisse, wenn auch stark iiberschatzte Bedeutung zu. 

Das Streben nach einer Vermehrung der Positivresultate entstand zweifellos 
aus der gleichen Erkenntnis, die uns zu einem Ausbau der A.R. veranlaBte, 
namlich aus der Erkenntnis des allzu haufigen Versagens der Wa.R. Wenn wir 
unsere personlichen Erfahrungen iiber den Wert der Flockungsreaktionen in 
einem "System der S.D." aussprechen sollen, so wiirden wir diesen Wert als 
aufJerst gering veranschlagen. Der Limes der Flockungsreaktionen ist im wesent
lichen der gleiche wie der samtlicher Inaktiv-Methoden. Wie wenig bei einer 
Limesreaktion der Umschlag von positiv zu negativ wirklich bedeutet, wurde 
friiher klargestellt. In genau dem gleichen Sinne wurde zweifellos der evtl. 
differente Ausfall der Wa.R. und der Flockungsreaktionen iiberschatzt. Gerade 
bei denjenigen Titerstarken, um die es sich hier handelt, gibt die A.R. weit 
bessere und durchaus iiberzeugende Resultate. 

Eine Verwendung 1lmerhitzten Serums gibt auBerdem bei den Flockungs
reaktionen im Gegensatz zur Komplementbindung schwachere Reaktionen. Auch 
MEINIKES Triibungsreaktion mit aktivem Serum, die wir ausschlieBlich mit 
gekauften Extrakten ausfiihrten, ergab uns weniger empfindliche Resultate als 
andere gute Flockungsreaktionen. 

Flockungsreaktionen und quantitative Ausgestaltung der Inaktivreaktion 
(quantitativ im Sinne der genauen Titrierung der Reagenzien) kann den iiblichen 
Limes der Wa.R. evtl. etwas herunterdriicken (von 100 etwa auf 90-80), aber die 
Reichweite der A.R. nie erreichen. Die Ansicht KAups von der Uberfliissigkeit 
der A.R. ist unseres Erachtens iiberhaupt nur dann verstandlich, wenn er seine 
Methode mit einer auBerst unempfindlichen A.R. verglichen hat. Eine ganze 
Reihe von Aktiv-Methoden verzichtet namlich vollkommen auf die hohere 
Empfindlichkeit der A.R. und begniigt sich damit, die Ergebnisse der Wa.R. 
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zu imitieren. Dahin zahlt z. B. die erwahnte A.R. von NOGUCHI; mit derartigen 
Aktivmethoden hat die hier vorgeschlagene A.R. in der Tendenz nichts gemein. 

DaB ein Herabdriicken des Limes der Inaktivreaktion selbstverstandlich nnr 
auf Kosten der Zuve'rliis8igkeit geschehen kann, sei nur nebenbei angedeutet. 
Samtliche Inaktiv- und Flockungsreaktionen bleiben weitab yom Normalwert, 
schlagen erst positiv aus bei relativ hohem Titer. Den Titer dicht unterhalb 
des 1"iblichen Limes stellt die A.R. mit weit groBerer Zuverlassigkeit fest aJs die 
Flockungsreaktionen oder auch quantitativ uberspannte Inaktiv-Methoden der 
Komplement bindung. 

Bei hohem Titer (Stufe III und IV), der Reichweite der Inaktiv-Methoden, 
ziehen wir personlich eine gute Komplementbindungsmethode samtlichen 
Flockungsreaktionen unbedingt vor. Als orientierende Methoden mogen beson
ders die Schnellreaktionen (Schuttel- und Zentrifugierreaktionen) eine gewisse 
Bedeutung haben. 

Zusammenfassung. Die Au/fa88ung, daf3 die Inaktivreaktion ausnahmslos 
bei geeigneter Anordn1tng gleiches leiste wie die A.R. (KAuP, NOGUOHI), ist 
unzutre/fend. Das Versagen der Wa.R. bei niedrigem Reagintiter (niedrigem 
Anfangs- bzw. Endtiter) beruht auf der experimentell nachweisbaren Tatsache, daf3 
die Thermolabilitat der Reagine, die Titerabschwachung infolge der Hitze-Inakti
vierung, ie nach TiterhOhe eine ganz verschiedene ist. Bei niedrigem Titer werden 
die Reagine durch Hitze-Inaktivierung restlos zerst6rt. Das sind die Falle, in den en 
die Wa.R. bedingungslos versagt und die Uberlegenheit der A.R. einwandfrei 
nachweisbar ist. Die sog. Flockungsreaktionen stehen auf ungefahr der gleichen 
Empfindlichkeitsstufe wie die Wa.R. Auch ihre .il1itbenutzung kann die Ausfiihrung 
der A.R. m1~t ihrer weit hOheren Empfindlichkeit nicht entbehrlich machen. 

B. Klinische Erfahrungen zur Frage der Unentbehrlichkeit einer 
zuverliissigen A.R. 

VII. Haufiges Versagen der Wa.R. in der "Positiv-Diagnose". Nachgewiesen 
am Material der Neurolues. Die Wa.R. "dermatologisch eingestellt". Nur 
die A.R. kann die GefaB- und Nervenlues erfassen. Die "Liquor-Lues" das 

empfindlichste Testobjekt der S.D. 

1m ersten Teil unserer Arbeit haben wir uns bemiiht, nachzuweisen, daB die 
Einwande, die A.R. konne unmoglich brauchbare Resultate ergeben, auf falschen 
Voraussetzungen beruhen. Es wurde darauf hingewiesen, daB eine brauchbare 
A.R. erstens quantitativ ausgefiihrt werden muB, daB zweitens die A.R. ent
sprechend ihrer hoheren Empfindlichkeit auch weit empfindlicherer Kontrollen 
bedarf als die Wa.R. mit ia. Serum. 

Setzen wir hier zunachst das V orhandensein einer brauchbaren A.R. als 
gegeben voraus, so solI in folgendem Abschnitt weiter die Unentbehrlichkeit der 
A.R. nachgewiesen werden. Dabei solI nicht noch einmal auf die in Kap. VI 
entkrafteten Einwande (KAuP, NOGUOHI) gegen die Uberfliissigkeit der A.R. 
eingegangen werden. 1m Kap. VI handelte es sich urn Einwande theoretisch
technischer Art. KAUP und NOGUOHI waren gewissermaBen von der technischen 
Seite her gar nicht bis znr Erkenntnis der iiberlegenen Empfindlichkeit der A.R. 
durchgedmngen. Hier dagegen solI die Frage der Unentbehrlichkeit der A.R. 
auf Grund Hinischer Erfahrungen behandelt werden. 
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Anders ausgedruckt lautet die Frage: Leistet die Wa.R. fUr klinisch-diagnosti
sche Zwecke soviel, als man billigerweise verlangen kann ~ Wir nennen das 
Erfassen, Erkennen der Lues die "Positiv-Diagnose"; es handelt sich dabei um 
die erstmalige, positive Feststellung einer aktiven Lues. Die Positiv-Diagnose 
kann nicht nur serologisch, f'ondern auch dermatologisch, neurologisch, durch 
Spirochatennachweis usw. begrundet werden. 

Es gibt aber eine noch weit schwierigere Aufgabe der Luesdiagnose·: die 
"Negativ-Diagnose". Die Negativ-Diagnose kann nicht auf klinischer (interner, 
dermatologischer, neurologischer) Diagnostik aufgebaut werden, ebensowenig 
auf dem Spirochatennachweis. Wie weit humoral-diagnostische 1 Methoden dazu 
ausreichen, solI in Kap. VIII dargestellt werden. Diese Negativ-Diagnose kann 
sein: 1. AusschlufJdiagnose (Ammenuntersuchung, Ehekonsens usw.) oder 2. Aus
heilungsdiagnose bei fruher nachgewiesener Lues. 

Es solI im vorliegenden Kapitel der Nachweis gefiihrt werden, daB die Wa.R. 
fiir die Positiv-Diagnose so weitgehend versagt, daB die Unentbehrlichkeit der 
A.R. bewiesen wird. Es solI dann im nachsten Kapitel gezeigt werden, daB £lir 
die Aufgabe, die wir hier als "Negativ-Diagnose" absonderten, die Wa.R. als 
Ein-Rohr-Reaktion uberhaupt nicht in Frage kommen kann. 

Um den Gedankengang der folgenden Ausfiihrungen kurz anzudeuten, 
glauben wir, dies am besten durch Darstellung unserer personlichen Erfahrungen 
tun zu konnen. Wir haben die Entwicklung del' S.D. fast von den allerersten 
Anfangen miterlebt. Anfangs war uns die Vorstellung, daB die Wa.R. haufig 
versage, durchaus fremd. Dies bezieht sich auf den Zustand der S.D., wie er 
erst durch J. CITRON geschaffen war undwir blieben solange auf diesem Stand
punkte stehen, als unser (quantitativ sehr reichliches) Untersuchungsmaterial 
sich im wesentlichen auf dermatologisches Syphilismaterial beschrankte. Wie 
sehr wir es dabei mit einem durchaus einseitigen Material zu tun hatten, wurde 
uns erst spater, und gewissermaBen zufallig klar, als in der erst en Periode der 
Salvarsantherapie die Frage del' sog. "N eurorezidive" auftauchte. 

Nachdem wir, ausgehend von diesem Problem, in ausgiebigster Weise mit 
den Liquorverhiiltnissen bei Lues uberhaupt und dann auch mit del' speziellen 
Humoraldiagnostik del' N eurolues bekannt geworden waren, kamen wir zu einer 
ganz veranderten Bewertung del' Wa.R. Es bestand fUr uns danach kein Zweifel 
mehr, daB die Wa.R. ublicher Ausfiihrung gerade bei wichtigsten und gefahr
lichsten Syphilisformen aufJerordentlich hiiufig versage. 

Nachdem wir im Verlauf diesel' Untersuchungen erfahren hatten, wie sehr 
die Reichweite del' Luesdiagnostik im Liquor durch die Goldreaktion verbessert 
werden kann, war es uns zur unumstoBlichen GewiBheit geworden, daB die 
gleiche Erweiterung auch in der Sero-Diagnose notwendig sei. DaB eine solche 
Erweiterung, wenn uberhaupt durchfUhrbar, nur durch Anwendung del' A.R. 
zu ermoglichen sei, war uns nach unseren damaligen Erfahrungen mit vel'
schiedenen Formen del' A.R. ebenso gewiB. Welche Fehlermoglichkeiten bei 

1 Den Ausdruck "Humoral.Diagnose" gebrauchen WIT aus Griinden der Bequemlichkeit 
fiir die 8umme: 8ero- + Liquor-Diagnostik. Es fehlt eine derartige Bezeichnung und es 
ist irrefiihrend, wenn haufig in der Literatur der Ausdruck ,,8erodiagnostik" gebraucht 
wird, wenn tatsachlich etwas ganz anderes, namlich: 8ero- + Liquor-Diagnostik gemeint 
ist. In den folgenden Ausfiihrungen miissen WIT auf die exakte Unterscheidung dieser 
Begriffe groBen Wert legen und haben, mangels eines besseren, diesen nicht 8ehr gliicklichen 
AU8druck benutzt. 
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Schaffung einer brauchbaren A.R. auszuschalten sind, wurde fruher schon 
angedeutet, hat abar fUr diese klinischen AusfUhrungen keine Bedeutung. Rier 
solI nur die Notwendigkeit der A.R. bewiesen werden, ihre praktische Durch
fuhrbarkeit werden wir im techniscben Teil zu beweisen versuchen. 

Wo die Wa.R. versagt, und, nach unseren experimentellen Feststellungen 
uber die restlose ZerstOrung des niedrigen Reagintiters durch Hitze-Inaktivierung, 
versagen mu/J, wurde im ersten Teil dieser Arbeit IDem von der theoretischen 
Seite her klargestellt. 

Es ergibt sich, daB 
1. die Inaktiv-Methoden versagen bei niederem Reagintiter; 
2. dieser niedrige Titer sich im zeitlichen Kurvenablauf der Reaginwerte 

zweimal findet, im ansteigenden sowohl als im absteigenden Ast der Reagin
kurve, deren Maximum in der Mehrzahl der Fallen mit der Rohe des Sekundar
exanthems zusammenfallt. 

Der Wa.R. mit ia. Serum ist die Erfa8sung des niedrigen Titers unmoglich, 
dies hangt direkt mit der fur notwendig gehaltenen Hitze-lnaktivierung, indirekt 
mit der (nicht notwendigen) Ausfuhrung als qualitative, Limes-, Ein-Rohr
Re·aktion zusammen. 

Die allgemein theoretische Formulierung: Die Wa.R. versagt bei niedrigem 
Reagintiter, solI nun in diesem Kapitel an klinischem Material demonstriert 
werden. 

Da der niedrige Titer sich im auf- und absteigenden Ast der Reaginkurve 
findet, so muB zunachst ein Versagen der Wa.R. zu erwarten sein im fruhen 
Primarstadium (niedriger Anfangstiter) und bei behandelten (z. B. nicht ganz 
ausgeheilten) Fallen (niedriger Endtiter). Das sind aber nur zwei Extreme, 
denen noch hochst bedeutsame Gruppen anzugliedern sind. 

Bevor wir aber das Versagen der Wa.R. oder das Vorkommen des niedrigen 
Titers klinisch bestimmen, solI ein klinischer MaBstab fur die Empfindlichkeit 
der Wa.R. gesucht werden. 

Es wurde fruher vom methodischen Standpunkt aus konstatiert: Die Wa.R. 
kann als Ein-Rohr-Reaktion nur auf eine mittlere Emplindlichkeit eingestellt 
werden, das Erfassen des niedrigen Titers bleibt ihr notwendig versagt. 

Vom klinischen Standpunkt ware nun die Frage zu entscheiden: Auf welches 
klinische Material mittlerer Titerstarke ist die Wa.R. eingestellt, mit anderen 
Worten: Welche klinischen Syphilisformen dienten als "Testobjekt der Wa.R."? 

Gehen wir zunachst von der Original-Methode, der W.N.B.R. aus, mit der 
74% Negativresultate bei manifester Sekundarlues erzielt wurden. 

Diese O.M. war sozusagen uberhaupt nicht eingestellt auf klinisches Material. 
Sie muBte sich bei ihrer extremen Unempfindlichk~it damit begnugen, die 
"hyperpositiven" Falle zu erfassen (vgl. Stufe IV des Reagintiters S. 13). 

Die speziellen Syphilisformen, welche derartige hyperpositive Reaktionen 
(Stufe IV) liefern, sind nach unseren Erfahrungen in erster Linie die progressive 
Paralyse, das Aortenaneurysma, die kongenitalen Syphilisformen, die gleich 
bei der Geburt manifest sind undbis zu einem gewissen Prozentsatz das erst
malige Sekundarexanthem bei maximaler Entwicklung. 

Da die O.:M. in so offensichtlicher Weise versagte, daB sie als praktisch brauch
bare Reaktion nicht angesehen werden konnte, setzten selbstverstandlich sofort 

Ergebnisse der H~-giene. XV. 3 
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Bemiihungen ein, die S.D. emptindlicher zu gestalten, wobei die erste, wesentliche 
Verbesserung durch J. CITRON eingefiihrt wurde. 

Man setzt fast allgemein stillschweigend voraus, daB die Einstellung dieser 
umgewandelten, erst praktisch brauchbar gewordenen Reaktion, die heute 
konventionell "Wa.R." genannt wird, im Gegensatz zur W.N.B.R., gleich
mii.Big auf alle Syphilistormen erfolgte. 

Das ist aber nach unseren eigenen, eingangs geschilderten Erfahrungen 
durchaus nicht der Fall. Die "W a.R.", wie sie sich durch und nach CITRON 
entwickelte, benutzte als Testmaterial fast ausschlieBlich die fruhen syphilitischen 
Ober/litchenmanifestationen und nicht die spi;i,ten syphilitischen Erkrankungen 
innerer Organe, sie war zweifellos einseitig dermatologisch eingestellt. Selbst diese 
Formulierung geht noch zu weit, da die Wa.R. auch bei einem nicht unerheb
lichen Prozentsatz dermatologischen Syphilismanifestationen versagt. 

Die Wa.R. iiblicher Ausfiihrung und durchschnittlicher Empfindlichkeit ist 
zweifellos etwa auf die Starke eingestellt, wie sie beim Sekundarexanthem nach
zuweisen ist. 

Nachdem die Wa.R., im Gegensatz zur O.M. beim Sekundarexanthem etwa 
100 % Positivresultate erreicht hatte, glaubte man, eine lur alle Falle ausreichende 
Empfindlichkeit erzielt zu haben. 

Um auf das Versagen der Wa.R. auch bei dermatologischen Syphilismani: 
festationen kurz hinzudeuten, sei die truhe Primarlues 1 erwahnt und von Spat
formen etwa die tubero-serpiginosen Syphilide. Die Wa.R. ist auf eine solche 
Empfindlichkeit eingestellt, daB nur mittelstarke Titer (Stufe III) erfaBt werden, 
wahrend die niedrigen Titer (Stufe II)· versagen, was im iibrigen bei jeder 
Ein-Rohr-Reaktion notwendig der Fall sein muB. 

Die "Dermato-Syphilidologie." hatte demnach wenig Grund, die Versager 
der Wa.R. besonders unangenehm zu empfinden. Bei der friihen Primarlues 
wird das Versagen der Wa.R. teilweise durch den Spirochatennachweis kom
pensiert, die negativ reagierenden Spatformen kommen recht selten vor. Das 
Gros de.rmatologische.r Syphilismanite.stationen bewegt sich zweifellos innerhalb 
einer relativ hohen Tite.rbre.ite, ganz im Gegerisatz zum Gros der nachher zu 
erwahnenden Neurolues. Wenn infolge dieser besonderen Umstande die Derma
tologie wenig Grund hatte, sich iiber Versager der Wa.R. zu beklagen, so ist 
das kein Beweis, fUr die Leistungsfahigkeit der Wa.R. bei einem anders "ge
siebten" Material. 

Die Erfahrungen der Inte.rniste.n konnten an der eben skizzierten Situation 
wenig andern. Das liegt hauptsachlich an einem Circulus vitiosus, der hier 
kurz aufgedeckt werden soIl. 

Die innere Medizin besitzt - im Gegensatz zur Dermatologie' - kaum 
diagnostische Methoden, welche die syphilitische. Atiologie einer inneren Erkran-

1 Bei der friihen Primarlues grenzte man eine "Seronegative Phase" abo Dies war eine 
vollkommen falsehe Bewertung des negativen Ausfalls der Wa.R., dem, wie Mter betont, 
keinerlei Bedeutung zukommt. Bei positivem Spiroehatenbefund fanden wir bei frillier 
Primarlues ausnahmslos den serologisehen Befund: ia.: 0; a.: +; danaeh handelt es sieh 
nieht um eine "sero-negative", sondern nur um eine "wassermann-negative" Phase. Die 
therapeutischen SehluBfolgerungen aus dieser "wassermann-negativen Phase" sind ebenso 
haltlos, als in diesen Fallen die Bewertung der negativen Wa.R. auf falsehen Voraussetzungen 
beruht. 
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kung sicher beweisen. Die interne Diagnostik ist mit wenigen Ausnahmen auf 
eine Zustandsdiagnose beschrankt, die ii,tiologische Diagnose kann nur durch die 
S.D. hinzugeliefert werden, und zwar auch nur mit einer gewissen Wahrschein-
lichkeit. . 

Eine Lebererkrankung ist (wahrscheinlich) syphilitisch, wenn die Wa.R. 
positiv reagiert. Falls bei einer syphilitischen Lebererkrankung eine negative 
Wa.R. erzielt wird - was, entsprechend den Erfahrungen auf anderen Gebieten, 
bestimmt keine Seltenheit darstellen kann - dann zahlt sie eben als nicht
syphilitisch. 

Dies ist der oben erwahnte Circulus vitiosus; die innere Medizin stiitzt sich 
auf die S.D., bietet aber kaum Handhaben zu ihrer Kritik. Anders ausgedriickt: 
Die innere Medizin liefert bei der minimalen Entwicklung iitiologischer Diagnostik 
kein brauchbares Testmaterial, um die Leistungsfahigkeit der Wa.R. zu kon
trollieren. 

Das Versagen der Wa.R. konnte nach diesen Feststellungen weder in der 
Dermatosyphilidologie noch in der inneren Medizin besonders auffallig werden. 

Bedenkt man auBerdem, daB der "reine Serologe", der ohne intime Be
ziehungen zur Klinik sich im wesentlichen auf die Untersuchung eingeschickten 
.11/ aterials beschrankt und der doch in serologischen Fragen ein gewichtiges 
Wort mitzureden hat, das Versagen der Wa.R. auch nicht stark empfinden 
kann, wenn er nicht gerade iiber ein reichliches Liquormaterial verfiigt (vgl. 
"Typus inversus"), so haben wir schon drei verschiedene Gruppen, bei denen 
es vollkommen verstandlich ist, wenn sie die Empjindlichkeit der Wa.R. fUr 
die Positivdiagnose als ausreichend bezeichnen. 

Wir legen auf diese Feststellung entscheidenden Wert und betonten deshalb 
auch eingangs, daB wir selbst jruher - d. h. solange wir die Ergebnisse einer 
verfeinerten Liquordiagnostik nicht kannten - den heute noch von vielen 
Autoren vertretenen Standpunkt teilten, die Wa.R. leiste Ausreichendes. 

Wenn wir uns von diesem Standpunkt im Laufe der Jahre immer mehr 
entfernten, so geschah dies auf Grund von reichlichen Erfahrungen an einem 
~Material, das wir friiher nicht kannten, und bei dem - was ganz besonders 
betont werden muB - frillier ganz allgemein eine Liquoruntersuchung selten 
ausgefiihrt wurde. Man beschrankte die Lumbalpunktion friiher auf ausge
sprochen schwere FaIle und auch heute hat sich die Liquordiagnostik noch immer 
nicht den ihr gebiihrenden Platz in der Klinik erwerben konnen, sonst miiBte 
das Versagen der Wa.R. allgemein viel starker betont werden. 

Verschieben wir die Besprechung der Liquorverhaltnisse auf spater, so ist 
zunachst das klinische Material, an dem in hervorragender Weise das Versagen 
der Wa.R. auffallen muB, die Gefii,fJ- und Nervenlues. Wer nicht iiber aus
gedehnte Erfahrungen an solchem Material verfiigt, kann das wirkliche Ver
sagen der Wa.R. nicht kennen und richtig einschatzen. Aus den hier ange
deuteten, moglichen Dijjerenzen des Untersuchungsmaterials sind einzig und 
allein die Differenzen der Ansichten verschiedener Autoren bzw. Autorengruppen 
(Dermatologen, Internisten, Serologen) zu erklaren, die einerseits die Leistungs
fahigkeit der Wa.R. fiir durchaus ausreichend, andererseits fiir durchaus unzu-
langlich erklaren. . 

In den letzten Jahren mehren sich zwar die Stimmen, die das empfindliche 
Versagen der Wa.R. bei GefaB- und Nervenlues betonen. Mit einer bIoBen 

3* 
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Feststellung dieses Versagens ist aber wenig geleistet, diese Versager miissen 
ausgeschaltet werden und sie k6nnen auch gr6Btenteils ausgeschaltet werden. 

Die Neurologie kennt, wenigstens heute, eine iitiologische Syphilisdiagnose, 
ebenso wie die Dermatologie, wahrend die Innere Medizin sie nicht oder kaum 
kennt. 

Aus den Ergebnissen der Humoraldiagnose und des Spirochatennachweises 
kann die SchluBfolgerung mit geniigender Sicherheit gezogen werden, daB in 
jedem FaIle, wo mittels neurologischer Diagnostik eine Paralyse oder Tabes 
festgestellt wurde, auch gleichzeitig die atiologische Diagnose auf Lues gestellt 
wird. Wenn wir also einen Fall serologisch untersuchen, bei dem klinisch
neurologisch eine Tabes diagnostiziert wurde, so haben wir ein iitiologisch 
annahernd ebenso zuverlassiges Testobjekt, als wenn wir ein Sekundarexanthem 
auswahlen. 

Da hier neben der Tabes auch die Paralyse er;wahnt wurde, sei gleich auf 
ein merkwiirdiges Zusammentreffen hingewiesen, das unseres Erachtens das 
Versagen der Wa.R. gerade bei der GefaB- und Nervenlues anfangs stark 
verdeckte. 

Eine der ersten, hochbedeutsamen Entdeckungen der S.D. auBerhalb der 
Dermatosyphilidologie - d. h. auBerhalb der friihen, sichtbaren Oberflachen~ 
manifestationen - bestand gerade im Nachweis, daB die Paralyse und das 
Aortenaneurysma ausnahmslos eine positive Wa.R. ergeben. Dies bedeutete 
eine Ausdehnung der Diagnose auf die spaten (spatmanifesten) Lokalisationen 
tiefliegender Organe ("unsichtbare Lues"). Man hatte also gerade auf dem 
Gebiete derGefaB- und Nervenlues mit Hilfe der Wa.R. Entdeckungen gemacht, 
die fiir die Erweiterung unserer atiologischen Anschauungen von unschatzbarem 
Wert waren. 

Hierbei wurde aber zunachst das Moment iibersehen, daB gerade die Para
lyse und das Aortenaneurysma fast ausnahmslos extrem stark positiv reagieren 
(Stufe IV). Dies ist auch ein Hauptgrund, warum wir auf die Abgrenzung der 
"hyperpositiven Reaktion" so groBen Wert legen. Das Material namlich, an dem 
durchschnittlich hyperpositive Reaktionen nachgewiesen werden, ist selbst
verstandlich HiT eine Kritik der genugenden Leistungsjiihigkeit der Wa.R. 
ungeeignet. 

Die Entdeckung der positiven Wa.R. bei Paralyse und Aneurysma war 
theoretisch von ungeheurer Bedeutung, hinsichtlich der praktischen Leistungs
fiihigkeit der Wa.R. waren diese Feststellungen eher irrefiihrend, da man zunachst 
nicht wuBte, daB es sich hier um extreme Falle handelt. Die Erkenntnis, daB 
gerade die GefaB- und Nervenlues die Hauptdomane des Versagens der Wa.R. 
darsteIle, kam erst sehr viel spater zum Durchbruch und wurde durch diese 
ersten, epochalen Entdeckungen lange Zeit zuriickgedrangt. 

Wenn man sich von der Ausdehnung des Versagens der Wa.R. ein richtiges 
Bild machen will, so muB dazu in erster Linie neurologisches Material heran
gezogen werden. Die Gefiif3lues, speziell Mesaortitis, ist relativ selten bzw. wird 
auch heute noch viel zu selten siclier diagnostiziert, um als praktisches Test
objekt eine groBe Rolle spielen zu k6nnen. Wir werden uns hier im wesentlichen 
darauf beschranken, die Leistungsfahigkeit der Wa.R. am Testobjekt der Tabes 
zu priifen und mit der Leistungsfahigkeit der A.R. zu vergleichen. Es besteht 
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fur uns kein Zweifel, daB die Tabes ein wichtigeres Testobjekt darstellt, als 
etwa das Sekundarexanthem 1. 

Nach friiheren Literaturangaben wurden bei Tabes etwa 60-70% positive 
Wa.R. im Serum erzielt. Das ware ein Versagen der Wa.R. in etwa 35%, also 
immerhin ein hochst beachtenswerter Prozentsatz von Versagern im Gegensatz 
zu den Ergebnissen beim Sekundarexanthem. 

Unsere eigenen Untersuchungen gaben jedoch einen auBerordentlich viel 
hoheren Prozentsatz von Versagern. Dies erklart sich unseres Erachtens teil
weise daraus, daB die schweren Formen der Tabes (schwere Ataxie, Opticus
atrophie usw.) in letzter Zeit relativ selten geworden sind, vielleicht wegen der 
heute wirkungsvolleren Behandlung, teilweise auch daraus, daB es sich bei 
unseren Untersuchungen nicht um Krankenhausmaterial, sondern um ambulante 
FaIle handelte. Wir erinnern uns mit Bestimmtheit, daB wir in der V orkriegszeit 
an Krankenhausmaterial auch einen wesentlich hoheren Prozentsatz positiver 
Wa.R. bei Tabes erzielten als in diesen letzten Jahren; Aufzeichnungen dariiber 
besitzen wir allerdings nicht mehr. 

Die "Tabes" kann nun betreffs des Ausfalls der Wa.R. im Serum nicht als 
einheitliches Material behandelt werden, wobei betont sei, daB die hier vorge
nommene Abgrenzung der verschiedenen Tabesformen mehr vom humoral
diagnostischen als vom klinischen Standpunkt ausgeht. Die Tabo-Paralyse 
ergibt einen sehr hohen Prozentsatz, die ataktische Form einen mittleren, die 
"Formes frystes" einen geradezu verschwindend kleinen Prozentsatz positiver 
Wa.R. im Serum. Speziell solche Formes frystes oder doch zum mindesten 
relativ leichte Formen, die in friiheren Jahren wohl selten lumbalpunktiert 
wurden, hatten wir vor etwa 10 Jahren aus einem bestimmten Grunde Gelegen
heit, in ungewohnlich groBer Menge zu untersuchen. 

Es lohnt sich nicht, bei der Unsicherheit der Abgrenzung, Prozentzahlen 
auszurechnen; wir begniigen uns mit der Feststellung, daB wir in weit iiber 
100 Fallen auf Grund folgenden humoraldiagnostischen Befundes eine positive 
Luesdiagnose stellten. 

In diesen Fallen war der Blutbefund: (ia.: 0 2, a.: +); im Liquor war bei 
leichten Tabesformen die Wa.R. ausnahmslos negativ, in der iiberwiegenden 
:Mehrzahl der FaIle auch der Nonne negativ, d. h. es handelte sich um einen 
EiweiBgehalt im Liquor von unter 50 mg- %. Die humoraldiagnostische Lues
diagnose wurde im DurcliS'chnitt, unabhangig von der klinischen Diagnose, 

1 Es handelt sich hier um den, von uns an anderer Stelle aufgestellten, grundlegenden 
Unterschied der Syphilisformen. Auf der einen Seite die circumscripten (Papel als Extrem) 
friihmanifesten Oberflachenmanifestationen: die circumscripte, sichtbare Lues. Auf der 
anderen Seite die spatmanifesten, diffusen (diffus progredienten) Tiefenlokalisationen: die 
diffuse, unsichtbare Lues. Wenn wir diese Differenz zugrunde legen, so ist die Wa.R. auf die 
circumscripte, sichtbare Lues eingestellt. Sie versa.gt bei der diffusen, unsichtbaren Lues, den 
spatmanifesten Affektionen tiefliegender Organe. Es geniigt eine Andeutung, wieviel 
bedeutsamer diese unsichtbare Lues ist als die relativ harmlosen, friihmanifesten Ober
flachenlokalisationen, das Objekt der Dermatosyphilidologie, auf das die Wa.R. zweifellos 
eingestellt wurde. 

2 Es sei ein fiir allemal betont, daB unter dem Symbol: (ia.: 0) zu verstehen ist, daB 
nicht nur die Komplementbindung (Wa.R.), sondern auch die Flockungsreaktionen einen 
negativen Ausfall ergaben. Die Flockungsreaktionen wurden in verschiedener Kombination, 
meist in 3 Formen ausgefiihrt. Verwendet wurden: Sachs-Georgi, Ballungs-, Triibungs-, 
Schiittel- und Zentrifugierreaktionen. 
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aus der mittelstarken Lateskurve der Goldreaktion im Liquor und der pos'itiven 
A.R. im Serum gestellt 1 . 

Zusammenfassend konnen wir sagen, daB die "Formes frystes" der Tabes ein 
leicht zugangliches Testobjekt darstellen, urn sich einwandfrei zn iiberzeugen: 

1. Von dem, in diesem speziellen Falle, fast obligaten Versagen der Wa.R. 
sowohl im Serum als auch im Liquor; 

2. von der Notwendigkeit im Serum die A.R. auszufuhren. 
Es sei zugegeben, daB die hier als Beispiel herangezogenen Formes frystes 

der Tabes ein Extrem darstellen mogen beziiglich des Versagens der Wa.R. 
trotz positiver Ergebnisse der A.R. Die Uberlegenheit der A.R. iiber die Wa.R. 
laBt sich aber ebenso einwandfrei an den iibrigen Formen der Neurolues, wenn 
man nur die Paralyse (und Tabo-Paralyse) mit ihren "hyperpostiven" Reak
tionen abtrennt, sowie auch am Material der Mesaortitis zweifellos nachweisen. 

Wenn wir unsere personlichen Erfahrungen iiber die Humoraldiagnose der 
Neurolues (auBer Paralyse) zusammenfassen, so miissen wir sagen, daB eine 
negative Wa.R. im Serum trotz aktiver Lues durchaus keine Seltenheit darstellt, 
wie dies z. B. A. V. WASSERMANN noch im Jahre 1913 behauptete, ganz im 
Gegenteil sogar, daB die Wa.R. in der uberwiegenden Mehrzahl der Fiille von 
Neurolues versagt, wahrend die A.R. noch Lues anzeigt. 

Urn MiBverstandnisse zu vermeiden, betonen wir nochmals ausdriicklich, 
daB die hier geschilderten Ergebnisse, deren Zuverlassigkeit uns durch das 
ungewohnlich groBe Material einwandfrei bewiesen erscheint, bei anderen 
Untersuchern moglicherweise nicht so extrem in Erscheinung zu treten brauchen. 
Eine mogliche Differenz, die leicht unbeachtet bleibt, wenn die Resultate ver
schiedener Untersucher verglichen werden und anscheinend vollkommen wider
sprechende Resultate ergeben, liegt in der Differenz des .. Zl1aterials. Wer nur 
Falle mit schweren klinischen Erscheinungen lumbalpunktiert, kann solche 
extremen Resultate, wie sie hier angegeben wurden, nicht erwarten. Es ist 
selbstverstandlich, daB das Versagen einer Reaktion urn so haufiger auftreten 
muB, je geringer die pathologischen Veranderungen entwickelt sind. Die Ver
sager fallen notwendig auf die niedrigen, nicht auf die hohen Titer. In dem 
von uns verwerteten Material spielten die geringen Liquorveranderungen (die 
niedrigen Titer) eine ganz iiberwiegende Rolle, weil die Indikation zur Lumbal
punktion im Gegensatz zum durchschnittlichen Gebrauch sehr weit gezogen 
wurde. 

Wenn hier das auBerordentlich haufige Versagen der "Wa.R." bei den 
Formes frystes der Tabes betont wird, so ist es doch wohl notwendig, zu pra
zisieren, was wir in diesem speziellen Falle unter dem vieldeutigen Ausdruck: 
"Wa.R." verstehen. Die hier erwahnten Untersuchungen liegen jahrelang 

1 Auf die auBerordentlich hohe Bedeutung diesel' "Kombinationsbefundes del' Humoral
diagnose" sei nachdriicklich hingewiesen. Es geht aus den friiheren Ausfiihrungen hervor, 
daB ein niedriger Reagintiter nul' eine geringere diagnostische Beweiskraft haben kann. 
Nur deshalb ist del' Serumbefund (ia.: 0; a.: +) weniger wertvoll wie: [ia.: +], ebenso 
eine mittel starke Goldkurve (LiquoreiweiB etwa 30---40 mg- %) weniger wertvoll als eine 
positive Wa.R. (EiweiB 60-80 mg- %). Dies hat nichts mit Spezifitat del' Methode zu tun. 
Die Unsicherheit drs ortUchen Befundes verschwindet abel' sofort, wenn analoge Befunde 
in Serum + Liquor zu finden sind. Fiir die Neurolues ist diesel' Kombinationsbefund des
halb so ungeheuer wichtig, weil die A.R. im Serum nul' in ext1'em seltenen Fallen vel'sagt, 
selbst wenn die luischen Liquorveranderungen quantitativ seh1' gering entwickelt sind. 
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zuriick und wir benutzten damals fast ausschlieBlich als Inaktivmethode die 
Wa.R. nach den in Deutschland zwangsmii,Big giiltigen staatliclien V orschriften 
mit gekauften, staatlich gepriiften Extrakten. Hierauf beziehen sich unsere 
Angaben: ia.: 0, bzw. Wa.R.: O. Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB genau 
quantitativ eingestellte Inaktivmethoden, wie die erwahnte von KAUP und 
besonders die von KOLMER bessere, d.h. mehr positive, Inaktivresultate ergeben, 
wie diese "staatliche W a.R.". Personlich ziehen wir die KOLMERsche Methode 
bei weitem vor; del' Unterschied gegeniiber KAup liegt in der Vel'wendung 
bestimmter Extrakte, worauf einzugehen, hier zu weit fiihren wiirde. Welche 
prozentuale Verbesserung die KOLMERsche Methode bei dem erwahnten Material 
gegeniibel' der "staatlichen Wa.R." ergeben hatte, ist uns heute nicht moglich 
anzugeben. Nur mochten wir noch einmal betonen, daB auch KOLMER die 
iiberlegene Empfindlichkeit der A.R. - worauf es theoretisch allein ankommt -
im Gegensatz zu KAuP in keiner Weise bezweifelt. 

Nun kommt aber ein groBes, praktisches Dilemma. Wir muBten immer wieder 
die Erfahrung machen, wie schwer dem Nichtserologen das Verstandnis fiel 
fiir die Bewertung des Befundes: ia.: 0; a.: +. DaB die Wa.R. negativ und doch 
nicht negativ sein soll, ist schon dem Arzt schwer verstandlich, noch schwieriger 
aber dem Patienten klar zu machen. Daran, daB bei negativer Wa.R. etwa der' 
Sachs-Georgi positiv sein kann, hat man sich bei der jahrelangen Bevorzugung 
der Flockungsreaktionen bereits gewohnt. 

In Deutschland, wo der Sel'ologe gezwungen ist, bei "gewerblichen" Wa.
Reaktionen das Resultat nach "staatlichen Vorschriften" bekannt zu geben, 
besteht eine groBe Schwierigkeit der Verwendung verfeinel'ter quantitativer 
Inaktivmethoden, etwa der nach KOLMER. Das Resultat: ia. nach staatlichen 
Vorschriften: 0; ia. nach KOLMER: +; a.: +; was nicht selten zu finden ist, 
stiftet mehr Verwirrung an als es Nutzen bringt. 

Aus dies em praktischen Grunde haben wir uns meist auf die "staatliche 
Wa.R." als Inaktivreaktion beschrankt und als verfeinerte Methode im wesent
lichen die A.R. benutzt. Um das hier Gesagte zusammenzufassen, so geben wir 
nach den Erfahrungen spaterer Jahre durchaus zu, daB die hier bei Tabes 
angegebenen Ia.-Resultate bis zu einem gewissen Grade verbessel'ungsfahig 
sind, dies andert abel' wenig an den hier gegebenen theol'etischen Feststellungen 
beziiglich der Unentbehrlichkeit der A.R. 

Eine auffallende, wenn auch auBerst seltene Ausnahme beziiglich der sonst 
so iiberlegenen Empfindlichkeit der A.R. ist noch zu betonen; sie betrifft anschei
nend in der Mehrzahl del' Falle die gummose Form der Lues cerebrospinalis. 
Ob es sich immer bei diesen Versagel'n um eine sichere Lues cerebrospinalis 
handelte, konnen wir nicht mit Bestimmtheit angeben, und zwar aus folgendem 
Grunde. 1m wesentlichen beziehen sich namlich unsere Angaben auf den Liquor
be/una, der nach unseren Erfahrungen Lues cerebrospinalis 'toahrscheinlich 
macht. Dieser Liquorbefund kann ohne jedes klinische Symptom bestehen. 
Das Versagen, von dem wir hier sprechen, bezieht sich also mehr auf den Liquor
be/und aer "Lues cerebrospinal is" als auf eine klinisch gesicherte Diagnose 
derselben. Es sollte nur wenigstens ein ungefahrer Versuch gemacht werden, 
den bestimmten, humoraldiagnostischen Befund auch klinisch einigermaBen zu 
bestimmen. Diese restlosen Versager der S.D. (Wa.R. und A.R.) kontrastrieren 
zuweilen auffallig mit dem starken Liquorbefund, bei dem sogar eine positive 
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Wa.R. und paralyseahnliche Goldkurven vorkommen konnen, bei hohem EiweiB
gehalt. Es soll hier also zum Ausdruck gebracht werden, daB aw;h die A .R. 
im Serum bei bestimmten, niGht genau zu fixierenden Formen aktiver Neurolues 
unzweifelhaft versagt. Die Diagnose der aktiven Neurolues wurde in diesen 
Fallen aus dem Liquorbefund, zuweilen auch aus dem begleitenden, neurologi
schen Befund gestellt. 

Wenn wir bestimmen wollen, worin sich unsere Tendenzen beim Ausbau 
der A.R. grundlegend von allen anderen Aktiv-Methoden unterscheiden, so lag 
es in den lange Jahre durchgefuhrten Versuchen, die A.R. so empfindlich zu 
gestalten, daB diese Versager der A.R. im Serum bei "Liquorlues" fortfallen. 
Diese Versuche sind durchaus miBlungen, da die A.R. in diesen Fallen versagt, 
selbst wenn sie weit uber das MaB der zulitssigen Empfindlichkeit angespannt 
wird. Immerhin haben wir die mogliche Empfindlichkeit der A.R. voll aus
genutzt, wahrend die meisten A.R. dies Problem kaum beruhren. 

Es wurde bisher versucht, das Versagen der Wa.R. bei klinisch bestimmten 
Formen der Nervenlues nachzuweisen. Es ist aber nicht moglich, das wichtigste 
unserer Ergebnisse vom klinischen Gesichtspunkte aus zu bestimmen. Es bleiben 
immer noch die vielen FaIle von "Liquorlues" ubrig, die evtl. klinisch keine 
oder nur unbestimmte Symptome darbieten. 

Diese "Liquorlues" ist nun innerhalb der N ervenlues und sogar innerhalb des 
gesamten Luesmaterials das empfindlichste Testobjekt fur die Leistungsfahigkeit 
der S.D.! Das eben erwahnte sehr seltene Versagen der A.R. im Serum konnte 
nur an diesem Testobjekt der Liquorlues uberhaupt erkannt werden. 

Es wurde schon erwahnt, daB der sog. "Typus inversus" der Humoraldiagnose 
eines der eklatantesten Beispiele fUr das Versagen der Wa.R. im Serum dar
stellt; hier handelt es sich nicht um einen klinischen, sondern um einen reinen 
Laboratoriumsbefund bei Nervenlues. Der Begriff des Typus inversus muB 
aber fUr die vorliegende Untersuchung stark erweitert werden. In ublicher 
Anwendung bezieht sich der Begriff nur auf die Wa.R.; er bedeutet: (Wa.R. 
im Liquor: +; Wa.R. im Serum: 0). Wir haben diesen Begriff, um ihn fUr die 
Priifung der wahren Leistungsfahigkeit der A.R. im Serum gebrauchen zu 
konnen, so erweitern mussen, daB wir nicht die (positive Wa.R. im Liquor), 
sondern die (positive Luesdiagnose im Liquor), die "Liquorlues", als Testobjekt 
der S.D. verwandten. Eine postive Wa.R. im Liquor bei sicherer "Liquorlues" 
ist keineswegs so haufig als man es nach der Mehrzahl der Literaturangaben 
annehmen konnte. Der Begriff der "Liquorlues" ist fUr uns gleichbedeutend 
mit einem Liquorbefund, der Lues beweist oder genugend wahrscheinlich macht, 
auch ohne daB die Wa.R. (im Liquor) positiv zu sein braucht, auBerdem auch 
ohne Rucksicht darauf, ob gleichzeitig manifeste klinische Symptome bestehen 
oder nicht. "Liquorlues" ist aktive Neurolues, diagnostiziert auf Grund des 
Liquor- (bzw. humoraldiagnostischen) Befundes. Wenn man diese Liquorlues 
(etwa an Stelle der Tabes oder gar des Sekundarexanthems) als Testobjekt der 
S.D. wahlt, so sind die Anforderungen unendlich viel hOher, da hier die S.D. 
versagt, wenn beispielsweise ihrem negativem Ausfall auch nur eine Lueskurve 
der Goldreaktion im Liquor gegenubersteht. Das sind mithin die hOchsten 
An/orderungen, die man uberhaupt an die Leistungsfahigkeit der S.D. stellen 
kann. Wenn man nun die "Oberlegenheit der A.R. uber die Wa.R. im Serum 
richtig einschatzen will, so stellen leichte luische Liquorveranderungen das 
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geeignetste Testobjekt dar. Das oben besehriebene Versagen der A.R. im 
Serum bei "Lues eerebrospinalis" ist daneben eine extrem seltene Ausnahme. 
Auf diese seltenen Ausnahmen bezieht es sieh, wenn wir behaupten, die A.R. sei 
im Gegensatz zur Wa.R. beinahe (!) eine Normalreaktion (vgl. Kap. VIII). DaB 
sie es sehlieBlieh doeh nieht ganz ist, bleibt ein Moment von aussehlaggebender 
Bedeutung, das bei der "Negativdiagnose" nieht iibersehen werden darf. Wir 
hielten diese Ausfiihrungen ffir wiehtig, um zu zeigen, wie auBerordentlieh hoeh 
die Anforderungen an die A.R. gestellt werden konnen und mussen, bis man 
diese extrem seltenen Versager der A.R. feststellt. Diese eben besehriebene 
"Liquorlues" - gleiehgiiltig ob manifeste klinische Symptome bestehen oder 
nieht - ist das empfindlichste Testobiekt der S.D. Ihm gegeniiber versagt dann 
allerdings selbst die A.R. in vereinzelten Fallen. 

Abgesehen von den sehr seltenen Fallen von Liquorlues (gummose Lues 
eerebro-spinalis 1), wo Wa.R. und A.R. im Serum gleiehmaBig versagen und 
abgesehen von der Paralyse und Tabo-Paralyse mit ihren hyperpositiven Reak
tionen, ist fast der ganze Rest der Neurolues dureh das Verhalten gekennzeiehnet, 
daB die Wa.R. in einem hohen Prozentsatz Falle versagt, wahrend die A.R. 
noeh Lues anzeigt 1. 

Zusammenfassung. Das Versagen der Wa.R. ilblicher Ausfilhrung bei der 
Positivdiagnose wird besonders deutlich am Material der GefiifJ- und Nervenlues. 
Die Wa.R. ist auf dermatologisches Testmaterial eingestellt; man hat sich ungefahr 
damit begnilgt, beim Sekundarexanthem 100% Positivresultate zu erzielen. Die 
Dermatosyphilidologie liefert nur wenig geeignetes Material filr eine Kritik der 
Leistungsfahigkeit der Wa.R., weil das Gros ihrer Falle einen relativ hohen Reagin
titer aufweist. Die innere Meaizin ist aus einem anderen Grunde in der gleichen 
Lage, und zwar weil es ihr an einer atiologischen Diagnostik mangelt. Von neuro
logischem Material sind besonders leichte Tabesformen geeignet, um die aufJer
ordentliche Uberlegenheit der A.R. ilber die Wa.R. zu beweisen. Das empfindlichste 
Testobiekt filr die S.D. stellt die "Liquorlues" dar, d. h. luische Liquorverande
rungen, ohne Rilcksicht darauf, ob sie mit klinisch manifesten Symptomen einher
gehen oder nicht. 

VIII. Die vollkommene Unbrauchbarkeit der Wa.R. fiir die "Negativ.Diagnose". 
Selbst die A.H. keine "Normal.Reaktion" wie die G.B. Falsche Bewertung 

der negativen Wa.R. in der Therapie. 
1m Gegensatz zur iibliehen Auffassung von der ausreichenden Leistungs

fahigkeit bzw. Empfindliehkeit der Wa.R. fUr die Positiv-Diagnose haben wir 
im vorigen Kapitel nachzuweisen versueht, daB bei geniigender Heranziehung 
des Materials der GefaB- und besonders der Nervenlues diese Auffassung nieht 
langer haltbar ist. 

Sowie die O.M. der W.N.B.R. nur die hyperpositiven Reaktionen (Haupt
vertreter: Paralyse, Aneurysma, Teil der Sekundarexantheme) erfaBte, so 

1 Diese Aussagen beziehen sich natiirlich auf "reine Neurolues", wenn man so sagen 
darf, d. h. auf die im spateren Verlauf der Infektion isoliert zuriickbleibende Organaffektion. 
Solange die /riihen Lues8tadien noch bestehen, wird natiirlich viel haufiger eine positive 
Wa.R. im Serum gefunden, die aber in keinem direkten Zusammenhang zu stehen braucht 
mit den evtl. vorhandenen leichten Liquorveranderungen. Gerade aus diesem Grunde 
ist auch die Tabes in ihren leichten Formen ein besonders geeignetes Testobjekt, weil hier 
eine Interferenz der Friihlues, d. h. anderer Organlokalisationen, wenig in Frage kommt. 
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erfaBt die Wa.R. heute iiblicher Ausfiihrung nur die mittelstarken Reaktionen, 
ungefahr in der Starke des Sekundarexanthems bzw. etwas darunter. Niedrige 
Reagintiter (Anfangs- bzw. Endtiter) werden nur durch die A.R. erfaBt. 

Stark schematisiert entsprechen sich folgende Methoden und Titerstarken 
nach den Stufengraden des Schema in Kap. V. 

W.N.B.R. Stufe IV 
Wa.R. III 
A.R. II 

Es wurde gezeigt, daB einerseits die Wa.R. bei diesen niedrigen Titern (StufeII) 
versagt, andererseits, daB diese niedrigen Titer sich gerade bei solchen syphiliti
schen Erkrankungen finden, neben denen die friihen Oberflachenmanifestationen, 
das Objekt der Dermatosyphilidologie und das Testmaterial der Wa.R., als 
relativ harmlose Affektionen gelten miissen. 

Es wurde auBerdem eine "Positiv- und Negativ-Diagnose" unterschieden (vgl. 
S.32). Das bisher beschriebene Versagen der Wa.R. bezog sich auf die Positiv
Diagnose, d. h. darauf, daB die Wa.R. bei wichtigen Gruppen aktiver Lues einen 
empfindlichen Defekt an positiven Resultaten ergibt, wo die A.R. noch einen 
verwertbaren Ausschlag zeigt. 

Wenn wir uns hier mit dem Problem der Negativ-Diagnose befassen, so ist 
vorauszuschicken, daB dies Problem in der S.D. bisher iiberhaupt wenig beachtet 
wurde. . 

Soweit dies Problem die Humoraldiagnose der Lues beriihrt, konnte es auch 
kaum anders als in der Liquordiagnostik auftauchen und auch hier erst nach 
Einfiihrung der G.R. 

Eine der Hauptleistungen der G.R. besteht darin, daB dieselbe, im Gegensatz 
zu allen anderen ("spezifischen" charakteristischen) humoraldiagnostischen 
Methoden eine "N ormalreaktion" (!) darstellt. Dieser neue Begriff bedarf einer 
genauen Erklarung. Will man zunachst das Wesen der "Normalreaktion" in 
einem Vergleich mit der Wa.R. klarstellen, so muB dieser Vergleich die Bedeu
tung des Negativ-Ausfalls der beiden Reaktionen beriihren. Die Wa.R. ist, wie 
wir nach den friiheren Ausfiihrungen jetzt leicht nachweisen konnen, keine 
Normalreaktion. Ihr negativer Ausfall ist in keiner Weise und in keinem FaIle 
verwertbar, und zwar deshalb, weil ihr Limes zwangsmii{3ig weit absteht vom 
N ormalpunkt, d. h. es mussen notwendig pathologische Veranderungen bis zu einer 
bestimmten Starke in den Bereich der negativen Reaktion fallen. Der negative 
Ausfall der G.R. hat dagegen eine ganz bestimmte und positive Bedeutung. 

Es ist eine seit langen J ahren bekannte und ziemlich aIlgemein anerkannte 
Erfahrungstatsache, daB eine negative Goldreaktion eine aktive Lues des Zentral
nervensystems a1Lsschlie{3t (AusschluBdiagnose). 

Wenn man diese zunachst sehr auffallige Tatsache dem Verstandnis naher 
bringen will, so muB dieser Versuch von zwei Punkten ausgehen: 1. von der 
Methodik der G.R. und 2. von der allgemeinen Pathologie der Syphilis sowie den 
speziellen Verhaltnissen des Liquor. 

ad. 1. Methodik der Goldreaktion. Nach den Ausfiihrungen des Kap. V ist 
der Limes der Goldreaktion absichtlich (!) auf den N ormalpunkt eingestellt. Eine 
solche "Einstellung auf den Normalp1Lnkt" ist nur dann moglich, wenn objektive 
und subjektive Faktoren giinstig zusammentreffen, d. h. wenn es a) (objektiv) 
iiberhaupt einen Normalpunkt gibt; b) (subjektiv) unsere Methoden (bei dem 
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derzeitigen Stand der Entwicklung) geeignet, d. h. genugend empfindlich sind, 
diesen Normalpunkt zu erfassen. 

Das objektive Vorhandensein des Normalpunktes in der L.D. ist dadurch 
gegeben, daB der normale EiweifJgehalt, auf den alles ankommt, relativ geringe 
Schwankungen aufweist. Ware das nicht der Fall, dann konnte keine Ver
besserung der Methodik eine Normalreaktion schaffen. 

Die (subjektive) Moglichkeit des Erfassens, Erreichens des Normalpunktes 
hangt ab von der Empfindlichkeit, dem Limes der Methode. Sie hangt davon 
ab, ob der objektive Normalwert (etwa 20 mg- % nach bisher ublicher Schatzung) 
genugend sicher von benachbarten Werten unterschieden werden kann. 

Vergleichen wir den Limes verschiedener Liquorreaktionen, so ist folgende 
Abstufung der Empfindlichkeit, folgende Distanz vom Normalpunkt zu kon
statieren: 

Methode 
I. Goldreaktion 

II. Nonne 
III. Wa.R. 

Limes in mg- % EiweiB 1 

20 = Normalpunkt 
50 
60-80 

Der negative Ausfall der G.R. beweist (muB bei der absichtlichen Einstellung 
und beliebig groBen Empfindlichkeit beweisen) einen "eiweifJnormalen Liquor", 
das ist die nachste, nichts vorwegnehmende SchluBfolgerung. Vom methodischen 
Gesichtspunkte ist nur die G.R. eine N ormalreaktion, wahrend offensichtlich 
Nonne und Wa.R. (Limes weit ab vom Normalpunkt) keine Normalreaktionen 
sind und sein konnen. Mit anderen Worten: Der negative Ausfall der G.R. hat 
einen positiven Wert, namlich den Nachweis des eiweiBnormalen Liquors mit 
allen darin eingeschlossenen Konsequenzen. 

Der negative Ausfall von Nonne und Wa.R. hat keinerlei diagnostisch oder 
therapeutisch verwertbare Bedeutung! 

Bei einer negativen Wa.R. (im Liquor) ist sehr haufig noch Nonne und G.R. 
positiv, bei negativem Nonne ist sehr'haufig noch die G.R. positiv, die sich aus 
den Limesverhaltnissen erklart; negativer Nonne und negative Wa.R. konnen 
in keiner Weise den Nachweis eines "normalen Liquor" auch nur wahrscheinlich 
machen. 

ad. 2. (vgl. S.44). Der Nachweis des eiweifJnormalen Liquors schliefJt eine 
aktive Lues des Zentralnervensystems aus. 

Es ist hier zu unterscheiden: erstens die Moglichkeit des Nachweises der 
EiweiBnormalitat, abhangig von der verschiedenen Empfindlichkeit der Reak
tionen, und zweitens die praktische Bedeutung des eiweiBnormalen Liquor. 
Hier ist nur noch diese Bedeutung kurz zu erlautern, d. h. die SchlufJfolge
rungen, die wir aus der Feststellung des eiweiBnormalen Liquor ziehen konnen. 
Diese SchluBfolgerungen sind rein empirisch. 

DaB eiIi "eiweifJnormaler Liquor" eine aktive Lues des Z.N.S. ausschlieBt, 
ist eine Erfahrungstatsache. Eine solche laBt sich weder logisch beweisen, 

1 Die Limeszahlen sind fiir N onne und noch mehr fiir Wa.R. relativ willkiirlich ange
nommen, da sie stark schwanken. Absolut konstant ist aber die angegebene Stufenfolge, 
in der ausnahmslos der Nonne die Wa.R., die G.R. beide zusammen an Empfind
lichkeit wesentlich iibertrifft. Die Distanz vom Normalpunkt ist bei den drei Reaktionen 
durchaus verschieden, und zwar in gesetzmaBiger Reihenfolge. Wie weit die Berechnung 
der Normalzahl auf 20 mg-% aus den Ergebnissen der Methode von ROBERTS-BRANDBERG
KOLNIKER wirklich berechtigt ist, hat fiir die vorliegenden Ausfiihrungen kein Interesse. 
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noch kann sie von vornherein erwartet werden, man kann nur hinterher ver
suchen, sich ihr Zustandekommen verstandlich zu machen. 

Wir haben in anderen Arbeiten diese Verhaltnisse ausfiihrlich erlautert und 
wollen das Wesentliche hier nur gewissermaBen in Stichworten zusammen
drangen. 

Ebenso wie die luische Gesamtinfektion (scheinbar!) zuerst die Ober/lache 
befallt, so geht auch jede spezielle luische Organlokalisation (tatsachlich) von 
der Ober/lache, von der Organhiille aus. Ein ur8achlicher Zusammenhang solI 
hier nicht angenommen werden, es kommt nur auf die zeitliche Folge an und 
die Tatsache, daB eine Parenchymlasion nie ohne gleichzeitige Mfektion der 
Hiillen besteht. 

Die pathologisch-anatomische Tatsache, aus der die Moglichkeit einer Aus-
8chlu{3diagno8e auf Grund des Nachweises des normalen (eiweiBnormalen) Liquors 
erklarbar ist, scheint uns darin zu liegen, daB es keine lui8che Aflektion de8 
Z.N.S. (8owie Auge und Ohr) gibt, ohne dafJ gleichzeitig bzw. vorher (1) die Meningen 
be/allen werden 1 

Die "Meningitis" geht zeitlich den Lasionen des Parenchyms voraus, was 
prognostisch und prophylaktisch von ungeheurer Bedeutung ist. Sie bleibt 
auBerdem bei Parenchymaffektionen nicht nur bestehen, sondern nimmt meist 
noch an Starke zu. Wenn wir hier von "Meningitis" reden, so meinen wir damit 
den Liquorbefund der Meningitis und nicht etwa einen klinischen oder patho
logisch-anatomischen Begriff. Ein direkter und quantitativer Ausdruck der 
"Meningitis luetica" sind namlich die Liquor8ymptome, in erster Linie der Eiwei{3-
gehalt 1. 

Die Kette von SchluBfolgerungen, auf die sich die oben erwahnte "Aus-
8chlu{3diagno8e" aufbaut, besteht aus folgenden Gliedern: 

1. Normaler Liquor: nachweisbar durch normalen Eiwei{3r;ehalt, nachweis
bar nur durch eine Normalreaktion (Goldreaktion oder quantitative EiweiB
bestimmung). 

2. Normaler Liquor 8chlie{3t aU8: Meningitis luetica. 
3. Ausschlu~ der Meningitis 2 schlieBt nach den bisherigen Erfahrungen 

aktive Parenchymaffektionen aus. 
Die Erfahrung8tat8ache, daB eine negative G.R. - als Normalreaktion -

eine aktive Lues des Z.N.S. aU88chlie{3t, d. h. die Moglichkeit einer lokalen (!) 
Negativ-, AU88chlu{3-, Ausheilung8diagno8e lieB uns erst das gleiche Problem 
innerhalb der Ge8amtin/ektion erkennen. Damit ist aus der Liquordiagnostik 
die Problemstellung gegeben, die jetzt in gleicher Weise auf die S.D. iiber
tragen werden solI. 

1 Wenn wir hier die Zellziihlung, die z. B. im NONNEschen Schema als einzige Normal
reaktion in Frage kommen konnte, nicht anfiihren neben der quantitativen EiweiJ3bestim
mnng, so geschieht das aus folgendem Grunde. DaB die Zellzahlung als Normalreaktion 
nicht in Frage kommt, liegt an methodischen Faktoren. Bei der Zellzahlnng sind die 
Fehlerprozente mehrere 100-1000%, bei der EiweiBbestimmung 10 bis hOchstens 20%. 

2 Um einem uns zuweilen gemachten Einwande zu begegnen, betonen wir an dieser Stelle, 
daB auch die vorwiegend degenerative Tabes (solange sie progredient ist) erfahrungsgemaB 
nie ohne eine gleichzeitige "Meningitis", in dem hier umschriebenen Sinne, d. h. nie ohne 
(evtl. minimale) entziindliche Liquorveranderungen vorkommt. DaB die "luische Meningitis" 
keine Entziindung im gewohnlichen Sinne, d. h. keine exsudative Form darstellt, sondern 
nur in einer lokalen Zellproliferation besteht, sei hier nur angedeutet. 
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Hier lautet die Frage: Gibt es auch innerhalb del' S.D. eine "Normalreaktion", 
die eine Lues des Inaividuum (nicht nur eines speziellen Organ8 nebst Anhangen) 
mit del' Sicherheit ausschlieBt, wie die G.R. im Liquor eine aktive Lues des 
Z.N.S. ausschlieBt? 

Diese Frage ist leider zu verneinen und wie wir nach unseren jahrelangen 
Bemiihungen in diesel' Richtung glauben vermuten zu durfen, sie ist definiti·v 
zu verneinen, soweit bisher bekannte, humoraldiagnostische Methoden in Frage 
kommen. Diese pessimistische SchluBfolgerung scheint uns aus den Erfahrungen 
speziell hei del' "Lues cerebrospinalis" bzw. Liquorlues (vgl. S.39) gegeben, 
wo selbst eine iiberempfindlich gemachte A.R. im Serum bei starken luischen 
Liquorveranderungen, d. h. also bei einer 8icher h6ch8t aktiven Lue8, zuweilen 
nicht den minimalsten Ausschlag gibt. 

Del' Sero-Diagnose sind also beziiglich del' Negativ-Diagno8e Grenzen gezogen, 
die die Liquordiagnostik nicht kennt; allerdings werden hier auch viel weiter
gehende Anspriiche gestellt. Eine wahre "Normalreaktion" beziiglich Lues 
gibt es nul' im Liquor (lokale Bedeutung), nicht abel' im Serum (Gesamtkorper). 

Diese Differenz zwischen Sero- und Liquor-Diagnose laBt sich vielleicht 
dadurch erklaren, daB die gelOsten Reagine im Liquor nul' in geringem MaBe 
(Gesamtmenge etwa 100 ccm), im Serum dagegen sehr stark verdiinnt werden. 
Ein weiteres Eingehen auf diese rein theoretischen Verhaltnisse verlohnt nicht 
in diesem Zusa=enhange. 

Wenn wir nach diesel' Erlauterung del' Begriffe: Normalreaktion und Negativ
Diagnose noch einmal (stark schematisiert) die Bedeutung del' verschiedenen 
Reaktionen zusammenstellen, und zwar jetzt nicht nur fiir die Positiv-, sondern 
auch fUr die N egativ-Diagno8e, so ergibt sich ungefahr mit Benutzung des 
friiheren Schemas folgendes Bild: 
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Wenn wir uns in den vorIiegenden Ausfiibrungen bemiiht haben, schwierige 
Probleme der S.D. zu klaren, die in iiber 25 Jabren ungeklart blieben, so ver
beblen wir uns nicht, daB bei der Schwierigkeit der Aufgabe sicher manche 
Irrtiimer und falsche FormuIierungen mit unterlaufen sind. 

Eine Tatsache aber, die wir besonders unterstreichen miissen, ist uns iiber 
allem Zweifel gewiB, das ist die absolute Unbrauchbf,J,rkeit der Wa.R. fur die 
Negativ-Diagnose. Das ist ferner die Tatsache, daB fast in der gesamten Literatur 
iiber die S.D. der Lues, wenigstens soweit darin die A.R. entscbieden abgelehnt 
wird, dem negativen A usfall der Wa.R. eine vollkommen ungerechtfertigte Bewertung 
beigelegt wird. 

Wir wollen diese Behauptung nicht ausfiihrlich belegen, was leicht moglich 
ware, es geniigt der Hinweis auf eiuige besonders beweiskraftige Beispiele, wo 
dem negativen A usfall der Wa.R. falschIich eine positive Bedeutung zugescbrieben 
wurde. 

Ein geradezu klassisches Beispiel bei niedrigem Anfangstiter ist die bereits 
kurz erwahnte sog. "sero-negative Phase der Primarlues". Die "Sero-Negativitat" 
wird bier aus dem negativen Ausfall iter Wa.R. erschlossen ohne zu beriick
sichtigen, daB eine Ein-Robr-Reaktion "Sero-Negativitat" nicht beweisen 
kann. Man nahm an, daB die "Generalisation der Infektion" durch die negative 
Wa.R. ausgeschlossen wiirde. Wie wenig die "Wa.-Negativitat" imstande ist, 
die "Normalitat" des Serums zu beweisen, ergibt sich fiir jeden Unvoreingenom
menen aus den beiden Tatsachen der Humoraldiagnose: 

1. daB in allen spirochaten-positiven Fallen von Primarlues die A.R. einen 
unzweifelhaften Ausschlag ergibt; 

2. daB nicht selten bei solchen "wassermann-negativen" Primarfallen bereits 
leichte Liquorveranderungen die eingetretene "Generalisation" sicher beweisen. 

Die "sero-negative Phase der Primarlues" wiirde als Illustration fiir die 
iibliche, falsche Bewertung der negativen Wa.R. geniigen. Man iibersah vollig, 
daB die Wa.R. auf einem kunstlichen Limes aufgebaut ist, und setzte diese 
kiinstIiche Grenze, die nur in der Methode liegt, irrtiimlich auch im natiirIichen 
Infektionsablauf voraus. 

Bringen wir nun noch einige kurze Hinweise auf die ungerechtfertigte Anwen
dung der negativen Wa.R. auf die AusschluB- und die Ausheilungsdiagnose. 

Als Ausschlu/Jdiagnose mogen FaIle von Ammenuntersuchung bzw. von 
Ehekonsens gelten, auch Untersuchungen beim AbschluB einer Lebensversiche
rung usw. Die Ammenuntersuchung ist zweifellos die reinste Form der Negativ
Diagnose in dem friiher umscbriebenen Sinne. Unsere friiheren theoretischen 
Ausfiihrungen geniigen eigentIich vollkommen, um die restlose Unbrauch
barkeit der negativen Wa.R. fiir diese Zwecke klarzustellen. Wir wollen auch 
gar keine neuen Beweise mehr beibringen, sondern nur eine Illustration an 
einem besonders eklatanten Einzelfall unserer personlichen Erfahrung. Bei 
einer sich anbietenden Amme war bei Untersuchung in zwei verschiedenen 
Laboratorien die Wa.R. negativ ausgefaIlen. Bei unserer Untersuchung ergab 
sich ebenfalls ein negativer Ausfall der Wa.R. und samtlicher Flockungsreaktionen, 
dagegen eine stark positive A.R.! Es stellte sich binterher heraus, daB es sich 
um eine behandelte, friihe Sekundarlues handelte, wo der momentanen "sero
negativen Phase" sehr baldein Rezidiv, sowohl als Exanthem, wie als positive 
Wa.R. folgte. 
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Man solI nicht einwenden, daB es sich hier um einen extrem seltenen Einzelfall 
handele. Das wissen wir auch, aber es handelt sich hier nicht um statistisch 
begriindete Wahrscheinlichkeiten, sondern um theoretisch gesicherte SchluB
folgerungen aus einer Laboratoriumsuntersuchung. 

Fur die Negativ-Diagnose beim Ehekonsens liegen die Verhaltnisse ahnlich 
und doch auch wieder etwas anders. Sehen wir einmal ab von der stark uber
triebenen Behauptung: "omnis syphiliticus mendax", und besprechen nur den 
Ehekonsens bei zugegebener friiherer luischer Infektion. Der Wert der nega
tiven Wa.R. bei dieser Fragestellung mag aus folgendem Grunde iiberschatzt 
worden sein. Wenn man beim Ehekonsens lediglich die mogliche Infektions
ubertragung auf Frau und zukiinftige Kinder ins Auge fasBt, dann liegen die 
Verhaltnisse anders, als wenn man auch die Gefahr berucksichtigt, einen Ehe
gatten zu wahlen, der vielleicht spater an einer zur Zeit "latenten", schweren 
inneren Erkrankung zugrunde gehen kann. 

Nach unseren personlichen Erfahrungen ist die Gefahr der Ansteckung gleich 
Null, wenn nach der Infektion mindestens 5 Jahre verstrichen sind, und regel
mafJig eine negative Wa.R. gefunden wurde. Das genugt aber keineswegs, denn 
bei dem anscheinend ganz gesunden Ehekandidaten kann (trotz dauernd nega
tiver Wa.R.) nach kiirzerer oder langerer Frist eine Tabes oder sogar eine tod
liche Mesaortitis manifest werden. Aile diese MiBstande der Wa.R. werden so 
gut wie restlos ausgeschaltet bei Anwendung der A.R. Es mag auch da noch 
Versager der Negativ-Diagnose geben, aber wir werden noch Mittel kennen 
lernen, sie mit praktisch ausreichender Sicherheit zu vermeiden. 

Bei der grundsatzlichen Ablehnung der A.R. hat man durchweg die Moglich
keit ihrer Ausnutzung fiir die Negativ-Diagnose vollkommen ubersehen, auch 
bei fast allen bekannten Aktiv-Methoden ist die mogliche Empfindlichkeit im 
Hinblick auf die prognostisch und therapeutisch so wichtige Negativ-Diagnose 
nicht ausgenutzt. Wenn die A.R. selbst 20% falsche Positivresultate ergabe 
(vgl. BOAS, Kap. II), so ware sie immer noch in 80% richtig. Wer mochte nun 
seinem Kinde eine Amme mit einer positiven A.R. (negativen Wa.R.) geben 
bei einer Wahrscheinlichkeit der Lues von 80% 1 Sicher niemarrd; was geschieht 
aber 1 Man wirft die A.R. als vollkommen wertlos beiseite und legt dafiir der, 
in dieser Beziehung nachweislich unbrauchbaren Wa.R. einen Wert bei, der ihr 
nie und nimmer zukommen kann. Diese Einstellung ist nur dadurch erklarlich, 
daB man das Problem der Negativ-Diagnose in bezug auf die Humoraldiagnostik 
nicht richtig erfaBte. 

Wenden wir uns zum SchluB noch ganz kurz der A usheilungsdiagnose zu, 
die erst spater bei Besprechung der Therapie ausfiihrlich behandelt werden solI. 
Man glaubte friiher und glaubt heute noch vielfach, daB die A usheilung einer 
Lues sicher sei, wenn jahrelang die Wa.R. negativ ausfallt und keine dermato. 
logischen Symptome nachweisbar sind, wozu wir samtliche Oberflachensymptome 
der Lues zahlen. Die ungerechtfertigte "Oberschatzung der Oberflachensymptome 
stammt aus einer verflossenen Zeit, wo sie die einzige Grundlage der Syphilis
diagnose iiberhaupt darstellten. Wie wenig "dermatologische Symptomlosig
keit" etwa vor einer Paralyse oder Aortitis sichern, braucht nur angedeutet 
werden. Auch die jahrelange negative Wa.R. hat fiir die Ausheilungsdiagnose 
nicht die geringste Bedeutung, wie die zahlreichen Negativresultate bei Tabes 
und Mesaortitis lehren. Diese Formen haben erstens eine lange Inkubation, mit 



48 c. LANGE: 

anderen Worten: Sie brauchen evtl. lange Jahre, bevor sie klinisch manifest, 
diagnostizierbar werden, und die Mehrzahl dieser Formen zeigt als Durchschnitts
befund eine negative Wa.R. bei positiver A.R. Eine jabrelang negative Wa.R. 
gibt mithin nicht die geringste Sicherheit beziiglich einer spateren Tabes oder 
Mesaortitis, ist jedoch jahrelang auch die A.R. vollkommen negativ gewesen 
und wird dann auBerdem noch ein vollkommen normaler Liquor festgestellt, 
so kann die Ausheilungsdiagnose mit praktisch geniigender Sicherheit gestellt 
werden. Zum mindesten ist dann nichts vernachlassigt, was man mit optimalen 
Untersuchungsmethoden heute erreichen kann. 

Aus diesen Ausfiihrungen ergibt sich die wichtige SchluBfolgerung: Die 
Wa.R. versagt in einem nicht geringen Prozentsatz bei der Positiv-Diagnose; 
Beweis: Tabes und Aortitis. Die Wa.R. ist vollig unbrauchbar fiir die Negativ
Diagnose, da sie nachweislicb nur Reagintiter mittlerer Starke erfaBt und nach 
ihrem ganzen Aufbau als Ein-Rohr-Reaktion auch nur erfassen kann. 

Wenn die Notwendigkeit der A.R. sich nicht scbon geniigend.sicher aus ihrer 
groBeren Leistungsfahigkeit bei der Positiv-Diagnose ergabe, so ware gerade das 
hier behandelte und bisher unbeachtete Problem der N egativ-Diagnose ein noch 
viel gewichtigerer Grund, die A.R. ausnahmslos in jedem FaIle von Lues anzu
wenden. 

Zusammenfassung. Das Problem der "Negativ - Diagnose der Syphilis" 
konnte uberhaupt erst in der Liquordiagnostik, und zwar nach Einfuhrung 
der G.R. erfafJt werden. Die G..R. im Liquor ist eine "Normalreaktion", sie 
schliefJt eine aktive Lues des Z.N.S. aus. Die Wa.R. ist weit davon entfernt, 
eine Normalreaktion zu sein. Ihr Wesen als Ein-Rohr-Reaktion schliefJt es ohne 
weiteres aus, dafJ sie fur die N egativ-Diagnose (A usschlufJ-, A usheilungsdiagnose) 
verwertbar sein konnte. Die A.R. im Serum kommt einer Normalreaktion sehr 
nahe, sie hat aber in dieser Beziehung nicht die volle Leistungsfahigkeit der G.R. 
im Liquor. Fur die Prognose und Therapie der Syphilis ist der negative Ausfall 
der Wa.R. unbrauchbar und meist falsch bewertet worden. Der negative Ausfall 
der A.R. schliefJt zwar eine aktive Lues nicht mit absoluter Sicherheit aus, immerhin 
geniigt aber eine jahrelang negative A.R. in Kombination mit einem normalen 
Liquorbefund, um mit praktisch ausreichender Sicherheit die Ausheilung einer 
frilheren Infektion zu beweisen. 

Schlul3zusammenfassung. 
In diesem theoretisch-kliniscben Teil sollten, im Gegensatz zu der iiblichen 

Ablehnung der A.R., zwei Tatsachen bewiesen werden: 1. die Unentbehrlichkeit 
der A.R. und 2. die Moglichkeit einer praktisch brauchbaren A.R. 

1. Die Unentbehrlichkeit der A.R. wurde bewiesen:· 
1. Theoretisch durch den experimentellen Nachweis (Kap. VI), daB die 

Luesreagine durch Hitzeinaktivierung bei niedrigem Titer restlos zerstort werden. 
In diesen Fallen muB die Wa.R. versagen, wahrend die A.R. noch einen brauch
baren positiven Ausschlag ergeben kann. 

2. Klinisch: Die Versager der Wa.R. fallen auf die niedrigen Reagintiter. 
Diese finden sich am Anfang und Ende des Infektionsablaufes, daher versagt 
die Wa.R. in erster Linie bei friiher Primarlues und bei behandelten Fallen, 
die noch nicht ganz ausgeheilt sind. Die Wa.R. versagt in unallgenehmster 
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Weise gerade bei den gefahrlichsten Spaterkrankungen: der GefaB- und Nerven
syphilis. In der Therapie ist der negative Ausfall der Wa.R. vollkommen wertlos, 
die A.R. gerade in dieser Hinsicht durchaus iiberlegen. 

II. Die Moglichkeit einer praktisch brauchbaren A.R. baut sich auf der in 
Kap. IV entwickelten Erkenntnis auf, daB die technisch falschen (nicht "unspe
zifischen") Positivresultate der A.R. bedingt werden durch uncharakteristische 
Serumzersetzungen. Diese konnen sein: 

1. Primar, unvermeidbar aber kontrollierbar; hierher zahlen aIle pathologi
schen Verschiebungen der EiweiBfraktionen im Serum (bzw. Plasma) im Sinne 
einer veranderten Serumlabilitat. Die Kontrolle zur Aufdeckung dieser Fehler
moglichkeit besteht in der Ausfiihrung der Blutkorperchensenkungsreaktion. 
Die Vermeidung von Fehldiagnosen wird auf dem Wege erreicht, daB bei 
abnormer S.R. eine Hemmung der Hamolyse nicht als "Positivresultat" ge
zahlt wird. 

2. Sekundar, vermeidbar und kontrollierbar; dahin zahlen aIle Blut
zersetzungen, wie sie durch ungeeignete Entnahme, langere Aufbewahrung, 
Versand usw. bedingt werden. Hier, und nicht in der angeblichen "Unspezifitat", 
liegt die groBte Fehierquelle der schlechten Aktiv-Methoden. Ihre Vermeidung 
ist leicht. Die diesbeziiglichen VorsichtsmaBregeln und Kontrollen sollen im 
technischen Teil beschrieben werden. 
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Einleitung. 
Betrachtet man die Entwicklung der Blutgruppenforschung seit der denk

wiirdigen Entdeckung serologischer Differenzierung des Blutes, so erkennt man 
mehrere Etappen. Die erste bildete die Erkennung der Vererbbarkeit der iSD
agglutinablen Substanzen. Die zweite war die Feststellung der ungleichmaBigen 
Verteilung der Bluttypen auf der Erdoberflache. Ais die dritte Etappe mochte 
ich die Postulierung der Allelomorphie von 0, A und B hinstellen, da mit dieser 
Arbeit eine neue Betrachtungsweise eingefiihrt wurde. Da das inzwischen unter
suchte Familienmaterial das Problem der Erbformel im Sinne der multiplen 
Allelie entschieden hat, so kann dieser Teil der Blutgruppenforschung mit 
groBer Befriedigung dargestellt werden. 

In der Zeitperiode seit 1927 wurde an der weiteren serologischen Charakte
risierung des Blutes gearbeitet und die bereits friiher vermutete Vielheit der 
serologischen Eigenschaften des Blutes ausgebaut. So wurden neue Eigenschaften 
entdeckt und ihre Vererbbarkeit sichergestellt (M, N, P, G, H). Der Fortschritt 
ist hier mit den N amen von LAND STEINER und LEVINE sowie von SCHIFF ver
kniipft. Auch die Untergruppierung des A-Bestandteiles wurde eingehenden 
Betrachtungen unterzogen. 

Als einen weiteren wesentlichen Fortschritt der Blutgruppenforschung mochte 
ich die Erkenntnis hinstellen, daB der gesamte Organismus gruppenspezifisch 
differenziert ist. Diese Erkenntnis wurde durch die Einfiihrung neuer metho
dologischer Prinzipien ermoglicht, durch welche Isoagglutinogene selbst im 
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gelOsten Zustande festgestellt werden konnen. Dadureh wurde nicht nur die ge
richtliche Medizin bereiehert, sondern es eroffnen sieh auch weitere Perspektiven, 
die die Gruppenforsehung anscheinend noeh in Beziehung zur Physiologie 
bringen. Die Moglichkeit, gelOste Substanzen gruppenspezifisch zu charak
terisieren, hat zur Folge, daB man anseheinend auf dem Wege ist, die Chemie 
der Gruppensubstanzen zu erkennen. 

Die Feststellung der gruppenspezifisehfm Differenzierung der Organzellen 
hat einen besseren Einblick in das Antigenmosaik der Organe ermoglicht, als 
deren unmittelbare Folge die Erkennung einer Organspezifitat verschiedener 
Zellen, namentlich aber der Krebszellen war. Es ist noeh nicht abzusehen, 
welche weiteren Folgen fiir die Physiologie und Pathologie diese Erkenntnis 
haben kann.Die Fragen, welehe an diese Riehtung gekntipft sind, beziehen 
sieh auf Probleme von solcher Tragweite, wie die Moglichkeit der Serodiagnostik 
und der aktiven Immunisierung gegen Krebs. 

In dieser Z((itperiode wurde genauer untersucht und erkannt, daB die gruppen
spezifischen Differenzen, die man bei versehiedenen Tieren findet, . zy,m Teil 
mit denen bei Mensehen identiseh sind. Es scheint, daB auch bei Bakterien 
Substanzen vorhanden sind, die mit Antigenen gruppen- oder artspezifischer 
Pragung bei Tieren ahnlieh oder verwandt sind. Und da die Immunisierbarkeit 
der Organismen, wenigstens teilweise, von der Almlichkeit del' Antigene zu den 
Substanzen der immunisierten Tiere abhangig ist, so kann man hier vielleicht 
eine teilweise Losung der Probleme erhoffen, die die ungleichmaBige Immunitats
lage der Menschen und Tiere betreffen. 

Auch die Vererbung der Isoantikorperbildungsbereitschaft wurde in der 
Zwisehenzeit weiter untersucht. Die genotypische Bedingtheit der serologischen 
Begabung, der Antikorperbildungsbereitschaft, die ieh vermutete und die mich 
veranlaBt hat, das Wort der Konstitutionsserologie zu pragen, wurde durch diese 
Untersuchungen und eine Reihe sonstiger Beobachtungen sichergestellt. 

Dies sind diejenigen Probleme, welche die Serologie in unmittelbarer Anleh
nung an das frtiher Erkannte und Uberlieferte bearbeitet hat und diesen Pro
blemen solI diese Monographie gewidmet sein .. 

Dagegen sollen andere Arbeitsrichtungeri nur. kurz erwahnt werden. Die 
eine ist die Beziehung zur Anthropologie. Die vielen Anregungen, die hier auf
tauohten, wurden noeh nioht beantwortet. Es soheint aber, daB die An
wendung der Serologie in der Anthropologie, die Methodik und die gedank
lichen Mogliohkeiten derjenigen Wissensohaft, die ihr Leben gab, tibersteigt. 
In der "Konstitutionsserologie" habe ieh das Material zusammengesteUt und 
auch die Versuche der Synthese kurz besproohen, urn zu zeigen, wie tief 
unter Umstanden die Serologie in den Werdegang der Mensehheit hineinzusehen 
helfen kann. 

Das inzwisohen gewonnene serologisch-anthropologische Material steUt eine 
ungeheure Arbeit dar: tiber 700 Autoren und tiber 460000 Einzeluntersuohungen. 
Ich bringe aber dieses Material nicht, weil die kritische Verarbeitung des Materials 
einen Arbeitsaufwand verlangt, den ich leider nicht leisten kann. Ioh glaube 
aueh, daB eine solohe Verarbeitung bereits von anthropologisoher Seite geschehen 
soUte. Aueh die vie1en Arbeiten, an denen hauptsachlieh die russische Literatur 
reich ist, tiber die Beziehungen der Gruppen zu einer bestimmten Konstitution, 
werden in dieser Monographie unberticksiehtigt b1eiben. 
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In gleicher Weise werden auch die Beziehungen zur Pathologie nicht beriihrt. 
In der "Konstitutionsserologie(( gab ich eine Zusammenstellung des Materials, 
da es sich um eine neue Arbeitsrichtung handelte und ich wollte nicht an den 
"moglichen Tiefen dieser Probleme vorbeigehen". lch betonte aber das Unwahr
scheinliche einer direkten Korrelation und suchte andere Prinzipien des Zu
sammenhanges heranzuziehen. 

Meiner Ansicht nach wurden in der Zwischenzeit keine sicheren Korrelationen 
gefunden und eine Zusammenstellung der Ergebnisse, nur zum Zwecke, urn 
ihren Wert zu diskreditieren, ohne daB wenigstens ein neues Problem, eine 
- vielleicht noch unbegriindete - Perspektive in Aussicht gestellt werden kann, 
scheint mir nicht der Millie wert. Dieses Kapitel soIl daher zunachst keine 
Beriicksichtigung finden. 

lch werde diejenigen Befunde, die ich in der "Konstitutionsserologie" 
besprochen habe, nicht mehr beriicksichtigen. Diese Monographie ist demnach 
vor aIlem eine Fortsetzung meines Buches und keine DarsteIlung des Gesamt
gebietes. Von den in der Zwischenzeit erschienenen Arbeiten werdeich auch 
nicht aIle erwahnen, da dieser Artikel nur die ausgewahltenKapitel beriicksichtigt. 

lch beginne mit der Darstellung der Vererbungsprobleme. lch habe in 
meinem Buche das damals untersuchte Familienmaterial unter einer genauen 
Wiedergabe der Einzelbefunde mitgeteilt, um die evtl. notwendige genaue 
Einzelanalyse zu ermoglichen. Eine solche Genauigkeit ist aber nicht mehr 
notwendig. lmmerhin bringe ich das Material moglichst voIlstandig, d. h. wo
moglich unter der Angabe der Blutgruppe des Vaters und der Mutter und des 
Geschlechtes der Kinder. W 0 dies nicht mehr moglich war, wird das Material 
nur die Angabe enthalten, die iiber die Gruppenzugehorigkeit orientiert. 

I. Uber die Vererbnng der Blnteigenschaften 0, A nnd B. 
Bekanntlich haben v. DUNGERN und HmSZFELD angenommen, daB die 

Eigenschaften A und B sich unabhangig vererben und daB ihnen das Fehlen 
dieser Eigenschaft "nicht A" und "nicht B" gegeniibersteht. Das gleichzeitige 
Vorkommen von "nicht A" und "nicht B" wurde als die Gruppe 0 aufgefaBt, 
das gleichzeitige V orkommen von A und B fiihrte nach unserer Auffassung zu 
der Entstehungder Gruppe I (AB) nach JANSK!. Unsere Erbformel war damals 
die einzig mogliche und erklarte auch restlos das von uns und spater von anderen 
vorgebrachte Familienmaterial. Unsere Erbformel, im einzeInen von OTTEN
BERG diskutiert, wurde im Jahre 1924 von BERNSTEIN einer Kritik unterzogen, 
deren Einzelheiten in der "Konstitutionsserologie" ausfiihrlich besprochen 
wurden. BERNSTEIN nahm an, daB es sich bei der Vererbung von 0, A und B 
um multiple Allelomorphe handelt. Er stiitzte seine Anschauung auf popula
tionsstatistische Berechnungen. Bei der Betrachtung des Familienmaterials 
machte BERNSTEIN aufmerksam, daB bei der Annahme der multiplen' Allelo
morphie von A-, B-, und 0 AB-Eltern keine O-Kinder und O-Eltern keine 
AB-Kinder haben diirfen. Die Vererbungder Blutgruppen untersteht somit folgen
den zwei RegeIn. Die erste Regel, die von v. DUNGERN und HmszFELD aufgestellt 
wurde, lautet, daB A und B iiber ihr Fehlen dominiert und dafJ daher die EigenBohaften 
A und B bei den Kindern nioht auftreten konnen, wenn sie bei den Eltern fehlten. 

Fortsetzung siehe Selte 64. 
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Die Vererbung der Blutgruppen nach CSORSZ - 1927. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder Kinder-

zahl 0 A B AB zahl 
Vater Mutter -

S I T S I T S T S ! T 

0 0 12 15 10 1 I ·26 - - - - -
0 A 18 6 4 17 8 - - - - 35 
A 0 14 3 6 8 7 1 - - - 25 
A A 28 8 9 29 15 - - 1 - 62 
0 B 11 7 5 1 1 7 11 - - 32 
B 0 19 14 5 - - 7 14 - - 40 
B B 12 4 3 - - 7 8 - - 22 
A B 22 2 9 12 9 8 5 - 11 56 
B A 14 1 - 8 6 1 5 2 3 26 
0 AB 4 - - 3 4 1 1 - - 9 

AB 0 2 - 1 - 2 4 - - 7 
A AB 5 - - 2 4 3 - - - 9 

AB A 7 - - 5 6 2 2 1 2 18 
B AB 4 - - 3 1 - 2 - - 6 

AB B 5 - - 1 - 3 8 1 1 14 
AB AB 2 - I - - - I 1 I - - 2 3 
CSORSZ untersuchte 1926 in Ungarn 179 Familien mit 390 Kindern in AnschluJ3 an 

grtiBere sehr sorgfiHtig ausgefiilirte anthropologisch-serologische Aufnahmen. Er fand 
5 Ausnahmen gegeniiber der ersten, keine Ausnahmen gegeniiber der zweiten Regel. Ich 
habe die Zahlen bereits in einer Anmerkung bei der Korrektur in meiner "Konstitutions
serologie" mitgeteilt, bringe sie aber noch einmal, da die Zahlen in den zusammemassenden 
Tabellen nicht mehr beriicksichtigt werden konnten. 

Vererbung der Blutgruppen nach FURUHATA, ISHIDA und KISHI - 1927. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 

I 
A I B AB zahl 

Vater Mutter S T S T S I T S I T 

0 0 105 126 90 I 
i 216 - - - - - -

0 A 108 53 37 59 73 - 1 - 1 224 
A 0 125 67 55 58 69 - - - - 249 
A A 143 24 31 134 107 1 - - - 297 
0 B 63 29 24 - 1 34 44 - - 132 
B 0 59 36 29 - - 42 37 - - 144 
B B 50 4 10 - - 45 47 - - 106 
A B 84 23 13 36 23 42 16 22 18 193 
B A 79 18 16 30 20 22 17 18 11 152 
0 AB 28 - - 19 14 24 15 - - 72 

AB 0 22 - 1 17 11 5 13 - - 47 
A AB 27 - - 10 18 8 7 3 7 53 

AB A 23 - - 18 11 3 7 7 5 51 
B AB 11 - - 3 5 9 4 4 4 29 

AB B 23 - - 6 10 16 13 10 8 63 
AB AB 8 - - 1 3 3 1 I 2 2 12 
Auch diese Tabelle wurde bereits in der "Konstitutionsserologie" mitgeteilt und ich bringe 

sie aus dem gleichen Grunde wie die Tabelle 1. Es handelt sich wohl urn das grtiBte Material 
gesammelt in einem Laboratoriurn, indem 958 Familien mit 2046 Kindern untersucht 
wurden_ Es finden sich 5 Ausnahmen gegeniiber der ersten, eine gegeniiber der zweiten Regel. 

BekaIl!1tlich hat FURUHATA eine Vererbungstheorie entwickelt, die in ihren Konse
quenzen slCh von der BERNSTEINSchen nicht unterscheiden laBt. Ich habe die Theorie in 
der "Konstitutionsserologie" S. 69 besprochen. 
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Vererbung der Blutgruppen nach MORVILLE - 1927. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder 
Kinder-

zahl o i A 

I 
B 

I 
AB zahl 

I -ST'f-i Vater Mutter S I T S I T S I T 

0 0 9 19 22 3 2 I I 46 -

I 

- - -

0 A 8 8 9 14 9 - - - - 40 
A 0 10 13 10 15 11 - - - - 43 
A A 11 4 5 31 23 - - - - 63 
0 B 1 1 1 - - - 2 - -- 4 
B 0 2 3 4 1 - - 1 - - 9 
B B - - - - - - -- - - --
A B 1 - - - 2 1 - - 1 4 
B A 2 - 1 2 1 5 1 1 1 12 
0 AB 1 - - 1 - 1 2 - - 4 

AB 0 2 - -- 3 - 4 3 - -- 10 
A AB 1 -- -- - 3 - 1 - - 4 

AB A - - - -- -- - -- -- -- -
B AB 1 -- - -- -- 1 3 -- 2 '6 

AB B - -- - -- -- -- -- -- -- --
AB AB 1 I - -- -- 2 1 1 1 - I 5 
Es handelt sich urn ein in Kopenhagen untersuchtes :i\Iaterial, wobei mil' del' Verf. liebensVliirdig' 

die Originalprotokolle ZU!' Verfligung stollte, aus welcheu ich die bettefiende Zusa=enstellung 
gemacht habe. Es finden sich 6 Ausnahmen gegeniiber der Dominanzregel insgesamt bei 4 Familien. 
In einem FaIle heiratete die Mutter mehrere Monate nach der Geburt des Kindes, in zwei anderen 
gab die Mutter auf Befragcn eine lliogliche Illegitimitilt zu. In beiden Filllen handelte es sich also 
wahrscheinlich um Illegitimita.ten. 

Vererbung der Blutgruppen nach KrnIHARA, SmNICHI und HAKURINSAI - 1928. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder 
Kinder-

---------------- zahl 0 1- A 

I 
B 

I 
AB zahl 

Vater Mutter S I T I S T S T S I T 

0 0 17 31 19 -- -- -- -- -- - 50 
0 A 26 21 11 18 15 - -- - - 65 
A 0 31 22 13 29 15 -- - - -- 79 
A A 35 3 9 52 31 -- - - - 95 
0 B 27 15 9 - - 26 20 - -- 70 
B 0 29 17 12 -- - 35 17 - - 81 
B B 16 3 3 -- -- 30 24 - - 60 
A B 22 8 5 12 12 7 5 2 12 63 
B A 31 4 6 15 4 16 12 20 9 86 
0 AB 12 1 -- 13 3 9 6 1 - 33 

AB 0 7 - - 2 4 6 3 1 -- 16 
A AB 10 1 -- 5 2 10 2 6 -- 26 

AB A 8 3 - 6 2 5 1 4 -- 21 
B AB 3 - - - - 3 2 2 1 8 

AB B 12 1 2 1 2 11 9 5 7 38 
AB AB 3 -- -- 1 3 2 1 - - I 7 
Sorgfitltig ausgefiihrte Untersuchungen, wobei Vcrfi. die "nichtstimmenden" FaIle neb en den 

Untersuchungen der Blutgruppen auch auf die Anwesenheit der Isoagglutinine priiften. Das unter
suchte Material bestand aus koreanischen Familien, bei welchen eine gro/3e Sittenstrenge herrscht. 
Die Vet'Buche ergaben in den Ehen 0 x AB 3 Ausnahmen gegeniiber del' zweiten Regel, in allen Ehen 
mit AB finden wir 10 Ausnahmen. Verff. berecbneten die Anzahl der Kindel', die nacb del' Annabme 
von zwei allelomorphen Paaren erwartet werden miissen und randen quantitativ keine Ubereinstim
mung. Verfi. nehmen'daher einE! Koppelung zwiBchen dem A und b und B 'UIld a mit etwa 11 % 
crossing over an. Man erhalt dann in den Ehen 0 x AB 2% statt del' berecbneten 1~,7% O-Falle, 
was del' Erwartung entspricht. Verff. akzeptieren daher die Theorie del' zwei allelomorphen Paare 
mit der Einschriinkung einer Koppelung vOn A und b und B und a. 'Vir werden diese Frage noch 
einmal diskutieren im Anschlul3 an eine Diskussion, die die Arbeit von BAUER hervorrief. 
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Vererbung del' Blutgruppen nach K. LANDSTEINER und PH. LEVINE - 1928. 

G d Elt Gruppen del' Kinder 
ruppen er ern Familien- ---,--------,------1 Kinder-

zahl ~~-I-s -f T S ~ T l------."so-AB---,I~To--l zahl Vater 

o 
o 
A 
A 
o 
B 
B 
A 
B 
o 

AB 
A 

AB 
B 

AB 
AB 

Mutter 

o 
A 
o 
A 
B 
o 
B 
B 
A 

AB 
O. 

AB 
A 

AB 
A 

AB I 

31 
32 
25 
18 
11 
12 
3 

12 
10 
3 
3 

4 

72 
28 
28 
11 
15 
18 
2 
4 
3 

I~ 

61 
28 
36 

3 
10 
11 

6 
3 

2 

42 
25 
36 

6 
8 
2 
3 

6 

43 
28 
28 

8 
7 
3 
2 

3 

1 

16 
10 
6 
2 
4 
1 
1 

1 

1 

8 
10 
2 
6 
7 
4 
5 

2 

8 
4 

4 

8 
7 

1 

- I 1 

133 
141 
117 
78 
49 
49 
10 
47 
43 
10 
13 

17 

3 

Untersuchungen bei 166 Familien mit 685 Kindel'll, die Verff. in AnschluB an ihre 
Studien uber die Vererbung von M und N machten. 3 Familien, bei welchen Verff. eine 
Illegitimitat vermuteten, wurden nicht berucksichtigt. 2 FaIle in del' Ehe AB X 0 wider
sprachen del' zweiten Regel. Es handelte sich um eine Negerfamilie, eine Wiederholung 
wurde verweigert, eine Illegitimitat fur miiglich gehalteu. 

Vererbung del' Blutgruppen nach M. LEICIK - 1928. 

Gruppen del' Eltern Familien-
Gruppen del' Kindel' 

Kinder-
zahl 0 

1-
A 

IsTTI 
AB zahl 

I Vater Mutter S I T S I T S I T I 

0 I 0 6 7 9 - - - - - - 16 
0 A 8 3 1 6 8 - - - - 18 
A 0 17 4 4 17 9 - - - - 34 
A A 12 1 6 21 14 - - - - 42 
0 B 2 2 1 1 - 4 2 - - 10 
B 0 3 2 3 1 1 5 1 - - 13 
B B 3 1 1 - - 2 1 - - 5 
A B 2 - - - 2 - - 2 1 5 
B A 3 - 2 - - 1 1 - 1 5 
0 AB 1 - 1 1 - 1 - - - 3 

AB 0 1 - - - - - - 1 - 1 
A AB 2 - - - - - 2 - 1 3 

AB A 2 - - - 1 - - 1 1 3 
B AB 2 - - 1 I - 2 1 1 - 5 

AB B 1 - - -

I 
- - - 1 - 1 

AB AB - - - - - - - - - -

Untersuchung del' Vererbung bei den ubergesiedelten Hebraern des Odessaer Gebietes. 
Es wurden 65 Familien mit 2 Generationen und 8 Familien mit 3 Generationen untersucht. 
3 Ausnahmen gegenuber del' ersten und 2 Ausnahmen gegenuber del' zweiten Regel, wobei 
in einem FaIle die Mutter AB ein O-Kind hatte, so daB eine Illegitimitat nicht angenommen 
werden konnte. Andere Erklarungsmiiglichkeiten S. spateI'. 
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Vererbung der Blutgruppen nach P. SCHRIDDE - 1929. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 

I 
A B AB zahl 

I Vater Mutter S I T S I T S I T S I T 

0 0 16 26 9 - - - - - - 35 
0 A 13 11 11 6 6 - - - - 34 
A 0 16 9 7 7 13 - - - - 36 
A A 16 6 3 20 14 - - - - 43 
0 B 3 2 1 - - 3 2 - - 8 
B 0 2 1 1 - - - 1 - - 3 
B B 1 - - - - 1 1 - - 2 
A B 3 2 - 3 1 - - 2 1 9 
B A 2 1 1 1 3 1 2 1 - 10 
0 AB 1 - - - 1 - - - - 1 

AB 0 - - - - - - - - - -
A AB 1 - - - - - - - 1 1 

AB A - - - - - - - - - -
B AB - - - - - - - - - -

AB A - - - - - - - - - -
AB AB - - - - - - - - - -

Blutgruppenuntersuchung der Bevtilkerung des Odenwaldes. Das Material enthielt 
keine Ausnahmen. 

Vererbung der Blutgruppen nach A. K. VUORI - 1929. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder 
Kinder-

zahl 0 A 
I 

B AB zahl 
Vater Mutter S I T S T S I T S T 

0 0 53 86 68 - - - 1 - - 155 
0 A 55 31 46 36 37 - - - - 150 
A 0 51 27 27 54 43 1 - - - 152 
A A 39 13 9 53 56 - - - - 131 
0 B 17 9 14 - - 17 15 - - 55 
B 0 24 9 22 - - 30 22 - - 83 
B B 9 4 2 - - 11 3 - - 20 
A B 26 4 4 15 6 9 11 10 13 72 
B A 25 9 12 13 12 10 9 12 13 107 
0 AB 12 - - 6 11 9 11 - - 37 

AB 0 9 - - 9 10 10 12 - - 41 
A AB 9 - - 7 6 - 2 7 2 24 

AB A 12 - - 11 4 7 4 9 9 44 
B AB 4 - - I - 1 6 9 2 - 18 

AB B 2 - -

I 

- 1 1 3 - 1 6 
AB AB 1 - - 1 - - - - 1 2 

VUORI untersuchte in Finnland 348 Familien mit 1080 Kindern. Es fanden sich 2 Aus
nahmen gegeniiber der ersten Regel. Illegitimitat wird nicht ausgeschlossen. 
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Vererbung der Blutgruppen nach S. S. WERCHOSIN - 1929. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 A 

I 
B 

I 
AB zahl 

I Vater Mutter S I T S I T S I T S I T 

0 0 13 14 5 -I I - 19 - - - -
0 A 11 8 4 4 2 - 1 - - 19 
A 0 15 8 4 9 11 - 1 - - 33 
A A 9 - - 17 - - - - - 17 
0 B 11 10 3 - - 5 7 - - 25 
B 0 10 6 5 - - 9 2 - - 22 
B B 4 - - - - 3 4 - - 7 
A B 9 1 2 9 5 2 4 - - 23 
B A 7 1 2 6 4 2 1 1 - 17 
0 AB 4 - - - 2 1 1 - - 4 

AB 0 4 - - 1 2 3 - - - 6 
A AB - - - - - - - - - -

AB A 3 - - 1 - 1 1 1 - 4 
B AB - - - -

I 
- - - - - -

AB B 1 - - - - 1 - 3 1 5 
AB I AB - - - - I - - I - - - -

Untersuchungen bili 101 Familien mit 101 Kindern im Transbeikalgebiet in Sibirien. 
Es finden sich keine Ausnahmen, weder gegen die erste, noch gegen die zweite Regel. Manche 
Befunde deuten allerdings auf irgendeinen Irrtum bei dem Protokollieren, so finden wir 
9 Familien A X A 17 Sohne A, keine O-Kinder und keine Tochter, was unwahrscheinlich ist. 

Vererbung der Blutgruppen nach SCJIMIDT - 1931. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 A B 

I 
AB zahl 

I Vater Mutter S T S I T S T S I T 

0 0 9 15 14 I I 29 - - - - - -
0 A 8 6 7 7 5 - - - - 25 
A 0 9 8 4 2 10 - - - - 24 
A A 11 4 4 13 9 - - - - 30 
0 B 11 9 6 - - 6 6 - - 27 
B 0 8 6 3 - - 6 7 - - 22 
B B 3 - 1 - - 5 4 - - 10 
A B 4 2 3 2 - 3 1 - 2 13 
B A 5 1 1 4 3 3 1 5 1 19 
0 AB 5 1 - 4 1 6 1 - 1 14 

AB 0 - - - - - - - - - -
A AB 1 - : - 2 1 - 1 - - 4 

AB A - - - - - - - - - -
B AB 1 - - - - 1 - - - 1 

AB A 3 - - 2 1 4 1 2 - 10 
AB I AB 1 - - I - 1 I 1 - i - - 2 

Es handelt sich um 81 Zigeunerfamilien in Jugoslavien. Diese Tabelle wird gewohnlich 
so zitiert, daB sie anscheinend 9 Ausnahmen gegen die zweite Regel enthiUt. Indessen haben 
die meisten Verff. nicht bemerkt, daB es sich um einen Druckfehler handelt, den Verf. in 
einer der nachsten Nummern der Zeitschrift fur Rassenbiologie korrigierte. Es findet sich 
nur eine Ausnahme gegen BERNSTEIN, indem eine AB-Mutter ein O-Kind hatte, indessen 
muB man gerade bei den Zigeunern mit der Moglichkeit rechnen, daB auch die Mater incerta 
est. tiberhaupt diirften Nomadenfamilien mit einer so wenig stabilen Lebensweise kaum 
ein geeignetes Material liefern. 
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Vererbung der Blutgruppen nach GOTA TINGVALD - 1931. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 

I 
A B AB zahl 

I Vater Mutter S T S I T S I T S T 

0 0 - 10 

I 
14 - - - - - - 24 

0 A - 7 5 5 4 - - - - 21 
A 0 - 6 5 6 6 - - - - 23 

A A - 8 7 13 20 - - - - 49 

0 B - 4 7 - - 4 9 - - 24 
B 0 - 4 4 - - 1 1 - - 10 

B B - - - - - 2 2 - - 4 

A B - 1 - 3 3 2 3 1 - 13 
B A - 2 2 2 4 7 4 1 1 23 

0 AB - - - - 2 1 - - - 3 
AB 0 - - - 1 1 1 1 - - 4 

A AB - - - 2 

I 
- - - 1 1 4 

AB A - - - - 1 - - 1 5 7 
B ~W - - - - - - - - 2 2 

AB B - - - I 1 - 2 5 2 2 12 

AB AB - - - I - - I - - - 1 1 

Untersuchungen bei 1000 Bewohnem der Kirchspiele Aisataro, Mellila und Tamella. 
in Siidwest-Finnland. Es wurden 74 Familien untersucht. Veri. gibt nicht an, wieviele 
Familien in den einzelnen Rubriken untersucht wurden. Es finden sich keine Ausnahmen, 
weder gegeniiber der ersten noch gegeniiber der zweiten Regel. 

Vererbung der Blutgruppen nach MAYSER - 1932. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 A B AB zahl 

Vater Mutter S I T S I T S TI S I T 

0 0 19 27 19 - - - -

I 
- - 46 

0 A 16 10 8 13 13 - - - - 44 
A 0 22 13 16 10 16 - - - - 55 
A A 24 5 

I 6 25 25 - - - - 61 
0 B 3 1 4 - - - 2 - - 7 
B 0 6 5 6 - - 3 2 - - 16 
B B 2 1 1 - - 2 1 - - 5 
A B 3 - 2 1 1 1 - 1 2 8 
B A 11 - 2 3 6 4 2 4 4 25 
0 AB 6 - - 2 4 2 4 - - 12 

AB 0 5 - - 6 4 2 3 - - 15 
A AB - - - - - - - - - -

AB A 1 - - 2 - - - - 1 3 
B AB - -

I 

- - - -

I 

- - - -
AB B - - - - - - - - - -
AB AB - - - I - - - - - - -

Untersuchungen an der gerichtlich-medizinischen Anstalt in Stuttgart bei U8 Familien 
mit 297 Kindem. Keine Ausnahmen gegeniiber den beiden Regeln. 
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Dieses Material ergibt bei der Zusammenstellung folgende Zahlen: 
Ubersichtstabelle 1. Zusammenstellung der Ergebnisse unter Beriicksichtigung 
der Blutgruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder 
nach Csosz, FURUHATA, MORVILLE, K1R.m:AR.A, SHINICHI und HAKURINS.AI, K. LAND
STEINER und PH. LEVINE, M. LEICIK, P. SCHRIDDE, A. K. VUORI, S. S. WERCHOSIN, 

SCHMIDT, GOTA TINGV.ALD, MAYSER. 

Gruppen der Eltern Familien· 
Gruppen der Kinder 

Kinder-
zahl 0 A B .AB zahl 

Vater Mutter S 1 T S T S I T S T 

0 I 0 290 448 I 340 4 2 1 795 - - -
0 A 303 192 171 227 223 - 2 - 1 816 
A 0 335 208 187 240 238 2 1 - - 876 
A A 346 87 109 427 342 1 - 1 - 967 
0 B 160 104 85 2 2 122 128 - - 443 
B 0 174 1~1 105 2 1 148 115 - - 492 
B B 102 19 21 - - 114 97 - - 251 -
A B 188 47 43 99 72 77 51 48 69 506 
B A 191 40 48 94 73 73 59 69 67 523 
0 AB 77 2 1 51 45 56 45 1 1 202 

AB 0 35 - 3 43 34 34 44 2 - 160 
A AB 56 1 - 28 34 21 15 17 12 128 

AB A 60 3 - 49 28 19 17 28 24 168 
B AB 26 - - 7 7 22 21 9 9 75 

AB B 47 1 2 11 14 38 39 24 20 149 
.AB .AB 17 - - 3 10 9 3 3 7 35 

Zusammen 2407 + 74 I 
6586 

Ubersichtstabelle 2. Zusammenstellung der Ergebnisse der Vererbungsunter. 
suchungen isoagglutinabler Substanzen unter Beriicksichtigung der Blut
gruppen des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder von 

1910-1933. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder 
Kinder-

zahl 0 stTI B 
I 

.AB zahl 
Vater Mutter S T S 1 T S I T 

I I 
4 1 I 0 

I 
0 480 684 I 570 9 - I - - 1268 

0 A 511 280 268 377 418 I 3 I 2 1350 
A I 0 580 328 309 402 396 4 2 I 2 1444 
A A 540 129 154 631 539 I - I , - 1455 
0 B 245 144 123 2 2 181 176 I 

I 629 -
B 0 243 156 143 2 I 194 158 I - 655 
B B 141 25 29 - - 163 140 - - 357 
A B 268 58 56 135 99 103 75 66 90 682 
B A 286 56 56 120 90 105 84 95 101 707 
0 AB 117 9 7 72 74 78 63 12 11 326 

AB 0 58 I 4 56 49 47 60 2 - 219 
A .AB 91 3 - 42 55 34 23 34 25 216 

AB A 92 4 - 72 46 26 26 37 30 241 
B I AB 40 - - 9 9 31 31 13 16 109 

AB I B 62 I 3 13 21 46 47 32 26 189 
.AB , .AB 32 - - 3 12 I 10 51 9 11 50 

Zusammen 3777 
I I I I 9597 
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Die zweite Vererbungsregel stammt von BERNSTEIN und lautet, daB AB-Eltern 
keine O-Kinder und O-Eltern kei'ne AB-Kinder zeugen konnen. In der Literatur 
werden manchmal diese Definitionen insofern nicht richtig angewandt, indem 
der Widerspruch gegen die erste Regel nicht als Widerspruch gegen BERNSTEIN 
geschildert wird. Dies ist natiirlich unrichtig, da die Erbformel von BERNSTEIN 
die Dominanzregel mit umfaBt. Bei der Besprechung der Tabellen werde ich 
lediglich erwahnen, ob das betreffende Material Ausnahmen gegen die erste oder 
die zweite Regel enthalt. 

Die meisten zitierten Arbeiten stammen aus den Jahren 1928-1933. Nur 
wenige stammen aus friiheren Jahren und wurden nur deswegen berucksichtigt, 
weil ich sie in meinen damaligen Gesamttabellen nicht mehr bringen konnte 
(siehe vorstehende Tabellen S. 57-63). 

Die '(jbersichtstabelle 2, die ein Material von iiber 9000 Kindern umfaBt, ist 
geeignet, die Frage zu beantworten, ob bei bestimmten Gruppenkombinationen 
der Eltern ein tJbergewicht der Sohne oder der Tochter vorliegt. Ich habe in 
der "Konstitutionsserologie" auf manche Zahlen aufmerksam gemacht, die auf 
eine solche Abhangigkeit hinweisen konnten. Auch in dieser Tabelle fallt ein 
gewisses tJbergewicht der Knaben auf, man sieht z. B., daB in den Ehen Vater 0, 
Mutter A mehr Tochter (418 auf 377 Sohne), in den Ehen 0 auf 0 mehr Sohne 
auftreten u.dgl. Nur eine mathematische Analyse kann zeigen, ob diese scheinbar 
betrachtlichen Differenzen nicht zufallig sind 1. Wollen wir die erste Rubrik 
betrachten: In den Ehen Vater 0, Mutter 0 finden wir auf 1254 Kinder 684 Knaben 
und 570 Madchen, was 54,5% Knaben ausmacht. Der normale Prozentsatz der 
Knahen betragt nach PRINZING 51,5%. Um uns zu uberzeugen, ob diese Dif
ferenz zufallig oder reell ist, wollen wir die Gleichung heranziehen, in welcher die 
Summe der Quadrate der wahrscheinlichen Abweichungen verglichen wird mit 
dem Quadrat der Differenz zwischen den Prozentsatzen: 

(r2 + r12) ~ (m - ml)2, 
wo r und r1 wahrscheinliche Abweichungen bedeuten, m und m1 die zu ver
gleichenden Prozentsatze. Wenn r2 + r12 geringer ist als (m-mh)2, so ist die 
Differenz reell, wenn nicht, ist sie zufallig. 

Die wahrscheinliche Abweichung fur 54,5 % in unserem FaIle, berechnet 
nach POISSON, betragt 3,9%; fiir die Knabengeburtzahlen nach PRINZING kann 
man sie praktisch als 0 betrachten, da die Zahl auf Grund vieler Millionen 
Geburten berechnet wurde. Die Berechnung ware demnach folgende: 

m = 54,5 m1 = 51.5 
r = 3,9 r 1 = 0 

r2 + r12 = 3,92 = 15,21 
(m-m)2 = 32 = 9 
(r2 + r12) > (m - m1)2 da 15,21 > 9. 

Man sieht demnach, daB die gefundene Differenz noch als zufallig betrachtet 
werden m~6fJ. Entsprechende Berechnungen auch an anderem Material ergeben 
den gleichen Befund. Das vorliegende Material gibt demnach keine Anhalts
punkte fiir die Annahme, daB das Geschlecht der Kinder irgendwie von den 
Gruppenkombinationen der Eltern abhangig ist. 

In den folgenden Tabellen wird das Familienmaterial zusammengestellt 
mit der Angabe der Blutgruppen des Vaters und der Mutter ohne Berucksichti
gung des Geschlechtes der Kinder: 

1 FUr die Mitarbeit beiden BerechnungenmochteichHerrnDr .SPORZYNSKI bestens danken. 
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Vererbung der Blutgruppen nach V. RUBASCHKIN, V. HECKER, I. KOROTKIN -., 1928. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder Kinder-
zahl zahl 

Vater I Mutter 0 I A I B lAB 

0 0 13 34 - I - - 34 

0 A 15 21 22 - - 43 
A 0 17 24 15 - - 39 

A I A 14 5 32 - - 37 

0 B 5 5 - 8 - 13 
B 0 6 9 - 6 - 15 

B B 6 1 - 17 - 18 

A B 8 1 14 9 3 27 
B A 4 - 6 6 1 13 

0 AB 3 - 2 5 - 7 
AB 0 - - - - - -
A AB 5 - lO 4 6 20 

AB A - - - - - -
B AB 3 - 1 6 2 9 

AB B - - - - - -
AB AB 1 - - 1 1 2 

Verff. untersuchten lOO ukrainische Familien mit 276 Kindem. Bei den Ehen mit AB 
wurden stets auch die Isoagglutinine bestimmt. Keine Ausnahmen gegeniiber den beiden 
Regein. 

Vererbung der Blutgruppen nach FISCHER, Frankfurt a. M. - 1929. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder Kinder-
zahl zahl 

Vater I Mutter .0 I A I, B lAB 

0 0 5 20 2 - - 22 

0 A 9 11 23 - - 34 
A 0 7 17 lO - - 27 

A A 11 7 26 - - 33 

0 B 2 6 - 2 - 8 
B 0 2 3 - 4 - -
B B - - - - - -
A B 4 - 3 4 5 12 
B A 6 4 1 8 7 20 

0 AB 3 - 3 3 - 6 
AB 0 - - - - - -
A AB 1 - 1 1 - 2 

AB A 2 - 5 1 3 9 

B AB - - - - - -
AB A - - - - - -
AB AB - -.1 - - i - -

Untersuchungen, die Verf. iiber die Koppelungserscheinungen zwischen der Scharlach
empfanglichkeit und den Blutgruppen ansetzte. Keine Ausnahmen gegeniiber den heiden 
RegeIn. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 5 
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Vererbung der Blutgruppen nach A. LJACHOWIECKIJ und M. ROSANOWA - 1930. 

Gruppen der Eltern Familien· Gruppen der Kinder Kinder· 
zahl zahl 

Vater I Mutter 0 I A I B I AB 

0 I 0 5 15 I 
I 

I 15 
I ! - - I -

0 A 16 17 22 - - 39 
A I 0 12 23 11 - - 34 
A A 16 6 33 - - 39 
0 B 3 3 - 6 - 9 
B 0 2 5 - 4 - 9 
B B 3 4 - 5 - 9 
A B 4 4 - 8 - 12 
B A 6 - 5 6 4 15 
0 AB 1 - 1 : - - 1 

AB 0 1 - 1 3 - 4 
A AB 3 - 3 4 - 7 

AB A 4 - 10 1 2 13 
B AB - - - - - -

I 
AB B 1 - 1 4 - 5 
AB AB - - - I - - -

Verff. untersuchten 80 Familien mit 211 Kindern. Am gesamten Material wurden 4 Flille 
beobachtet, wo bei den Kindern eine Gruppeneigenschaft auftrat, die bei den Eltern feblte. 2 FamiIien 
o x A, eine 0 x B, eine B x B. Es handelt. sich wahrscheinlich um Illigitimit.!it, so daf3 Verf. die 
Fl!.lIe nicht. beriicksiohtigte. 

Vererbung der Blutgruppen nach HASELHORST - 1930. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder Kinder-

I 
zahl 

I I I 
zahl 

Vater Mutter 0 A B AB 

0 
I 

0 154 167 I 1 I 168 

I 
- -

0 A 188 92 98 2 - 192 
A 0 157 ,58 101 1 - 160 
A A 173 23 151 - - 174 
0 B 56 28 2 30 - 60 
B 0 35 17 - 20 - 37 
B B 24 2 - 23 - 25 
A 

I 

B 55 10 
I 

20 19 7 56 
B A 57 9 20 15 14 58 
0 AB 24 1 I 11 14 - 26 

AB I 0 10 - 4 7 - 11 
A 

I 
AB 19 - 5 8 6 19 

AB A 19 - 9 6 4 19 
B 

I 
AB 7 - 1 5 1 7 

AB B 5 - 1 2 2 5 
AB AB 7 I - I 1 I 4 2 7 I 

Zusammen I 1000 1024 
Die Untersuchungen wurden an den Neugeborenen in der FrauenkIinik unternommen. Bis auf 

einen konnen aIle Fl!.lIe, in welcben bei Kindern Receptoren auftraten, die bei den Eltern fehlten, 
auf wahrscheinliche IlIeg1timitii,t zuriickgefiihrt werden. Die Gruppenverteilung war bei den Vl!.tern, 
Miittern und Kindern ungefl!.br gleicb, ebensowenig wurde der Einfluf3 der Gruppenfremdheit zwischen 
Mutter und Kind auf das Geschlecht der Kinder oder ein haufigeres Auftreten der mit den Miittern 
gruppengleichen Kinder festgestellt. Auf3er den oben erwabnten kompletten Familien wurden nocb 
1013 Mutter-Kind-Kombinationen untersucht. Bei der Vererbung in den Eben mit AB wurde biB" 
aut einen Fall, bei welchem die Mutter AB ein Kind 0 hatte, die BERNSTEINsche Regel bestatigt 
(s. spater). Verf. stellte auch die Gewichte der Neugeborenen unter Beriioksichtigung der Blutgrnppe 
der Mutter und des Kindes zusa=en. Das Ergebnis bestatigte nicht die Beobaohtung von Hmsz
FELD und ZBOROWSKI, da die homospezifisohen Friichte sogar etwas geringere Durchschnittsgewiohte 
batten als die heterospezifischen. 
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Vererbung der Blutgruppen nach JABOLOTNY - 1930. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder Kinder-

I 
zahl 

IA I I 

zahl 
Vater Mutter 0 B AB 

0 I A 10 21 I I 21 - - -
0 A 9 6 8 - - 14 
A 0 7 6 10 1 - 17 
A A 13 1 18 - - 19 
0 B 5 5 - 5 - 10 
B 0 11 10 1 14 - 25 
B B 8 1 - 11 1 13 
A B 9 4 4 11 3 22 
B A 6 3 4 3 9 19 
0 AB 3 - 5 5 - 10 

AB 0 1 1 - - - 1 
A AB 6 1 6 3 4 14 

AB A 4 - 2 2 3 7 
B AB 2 - - 3 1 4 

AB B - - - - - -
AB AB 3 - 1 2 I 2 5 

Zusammen I 97 200 
AnliUlIicb antbropologischer Untersuchungen bei Karaimen und Krimtschaken sowie KriDler 

Zigeunern und weillrussischen Tataren wurden Vererbungsuntersuchungen unternommen. Die 
Dominanzregel der Eigenschaften von .A. und B wurde in 3 Fallen durchbrochen, was Vert. duxch 
Illegitimitat erklaren miichte. Interessant war eine Familie L.: Vater.A., Mutter 0, ein Kind 0 und 
drei Drillinge, wovon 2 .A. und 1 B. Dieser Fall kiinnte unter Umstanden als Superfecundatio inter
pretiert werden. In einer Ehe Vater .A.B, Mutter 0 wurde ein Kind 0 festgestellt, was der zweiten 
Regel widerspricbt. Die Gruppen wurden sowohl dureh BestiI~lInung der Blutkiirperchen, wie der 
Isoagglutinine festgestellt. Vert. schreibt, daB die Illegitimitat natiirlieh schwer zu widerlegen ist, 
daB aber der Ehemann das Kind fiir sein eigenes hAlt. Bei 49 Miittern der Gruppe 0 fand Verf. keine 
.A.B-Kinder und bei 12 .A.B·Miittern keine O-Kinder. 

Vererbung der Blutgruppen nach KOSSOWlTSCH - 1931. 

Gruppen der Eltern Familien- Gruppen der Kinder Kinder-

I 

zahl 
IA I lAB 

zahl 
Vater Mutter 0 B 

0 I 0 39 104 104 

I 
- - -

0 A 29 42 55 - - 97 
A 0 33 44 70 , - - 114 
A A 21 22 55 : - - 77 
0 B 3 3 - 5 - 8 
B 0 4 7 - 6 - 13 
B B 2 2 - 6 - 8 
A B 14 6 

I 
18 8 1 33 

B A 11 6 16 ! 13 2 37 
0 AB 4 1 , 11 3 - 15 

AB 0 1 - 11 2 - 3 
A AB 5 - 10 4 5 19 

AB A 3 - 6 3 4 13 
B AB 5 - 7 7 2 16 

AB B 2 1 4 2 2 9 
AB AB 2 - 1 I 1 3 5 

Zusammen I 170 571 
Untersuchungen an 178 franziisischen Familien mit 570 Kindern. Vert. findet gegeniiber der 

zweiten Regel 2 .A.usnahmen, und zwar in einem Faile hatte eine AB-Mutter ein O-Kind. Vert. unter
suchte sowohl die Blutkiirperchen wie das Serum und ist sieh der theoretischen Wiehtigkeit dieser 
Feststellung bewuBt. 
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Ubersichtstabelle 3. Zusammenstellung der Ergebnisse unter Beriicksichtigung 
der Gruppe des Vaters und der Mutter ohne Angabe des Geschlechtes der 
Kinder. Verfasser wie in der Zusammenstellung Nr. 1, auBerdem RUBASCHKIN, 
HECKER und KOROTKIN, FISCHER, LJACHOWIECKIJ und ROSANOWA, HASELHORST, 

ZABOLOTNIJ, KOSSOWITSCH - 1927-1933. 

Gruppen der Eltern Familien-
Gruppen der Kinder Kinder-

zahl 0 
I abs.~ % 

B 
I abs~ % 

zahl 
I Vater Mutter abs. % abs·1 % 

0 0 518 ll49 I 0,991 9 1 0,77 1 0,08 1 - ll59 -
0 A 568 552 44,7 678 54,9 4 0,32 1 0,08 1235 
A 0 568 567 44,9 695 54,8 5 0,4 - - 1267 
A A 594 260 19,3 1084 80,6 1 0,G7 1 0,G7 1346 
0 B 234 239 43,4 6 1,0 306 55,3 - - 551 
B 0 234 277 46,3 4 0,6 317 53,0 - - 598 
B B 145 50 15,4 - - 278 84,2 1 I 0,3 324 
A B 282 ll5 17,2 230 34,4 187 27,8 136 20,8 668 
B A 281 llO 16,0 219 31,9 183 26,6 173 25,2 685 
0 AB ll5 5 1,9 129 48,3 131 49,0 2 0,75 267 

AB 0 48 4 2,2 83 46,3 90 50,2 2 1,1 179 
A AB 95 2 0,95 97 46,4 60 28,9 50 23,1) 209 

AB A 92 3 1,3 109 47,5 49 21,8 68 29,6 229 
B AB 43 - - 23 20,7 64 57,6, 24 21,6 111 

AB B 55 4 2,4 31 18,4 85 50,5 48 28,5 168 
AB I AB 30 - - 16 29,6 20 37,0 I 18 33,3 54 

Zusammen 3904 1 I I I I 9050 

Ubersichtstabelle 4. Ubersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Sub
stanzen unter Beriicksichtigung der Gruppen des Vaters und der Mutter 
ohne Anga be des Geschlech tes der Kinder auf Grund des vor liegenden Materials 

aus den Jahren 1910-1933. 

Gruppen der Eltern Familien_I ____ ---,G_ru_p:-p_e_n_d,e_r_K---=in_d_e_r -,--_-:-:::--_1 Kinder-

zahl l~ab.s-.,f-,007Yo-1 abs.A %-1 abS.~ % I abs~B % zahl Vater Mutter 

o 
o 
A 
A 
o 
B 
B 
A 
B 
o 

AB 
A 

AB 
B 

AB 
AB 

o 
A 
o 
A 
B 
o 
B 
B 
A 

AB 
o 

AB 
A 

AB 
B 

AB 

742 
803 
843 
813 
331 
313 ' 
184 
375 
388 
168 
83 

138 
135 
60 
71 
37 

Zusammen I 5484 

I 1653 99,0 16 1,0 1 - - -
754 41,8 1042 57,7; 6 0,3 3 0,2 
824 44,0 1038 55,4: 8 0,4 3 .0,2 
356 19,0 1515 81,0 1 - 1-
322 42,7 6 0,8 425 56,4 1 0,1 
354 45,8 4 0,5 414 53,6 1 0,1 

64 14,9 - - 365 84,9 1 0,2 
143116,5 296 34,2 244 28,2 183 21,1 
139 15,7 268 30,2 246 27,7 235 26,4 
19 1 \ 4,5 199 47,4 179 42,6 23 5,5 
7 2,6 ll9 44,6 139 52,1 2 0,7 
4 1,2 146 44,2 84 25,5 96 29,1 
~ I -=-8 16247 49,4 70 21,1 92 27,7 

17,3 89 57,1 40 25,6 
51 2,3 I 40 18,7 105 49,1 64 29,9 
7 8,8 1 20 25,0 1 24 30,0 29 36,2 

4657 I 36,6 14900 1 38,5 12400 118,9 1 774 I 6,0 

1670 
1805 
1873 
1873 
754 
773 
430 
866 
888 
420 
267 
330 
332 
156 
214 
80 

12731 

1 Manche von diesen Angaben wurde von den Verff. zuriickgezogen, z. B. STAQUET (von 
seinem Chef BRUYNOGHE). Es schlen mir unnotig, die Einzelkorrekturen in den Tabellen 
zu berucksichtigen, da die Deutung der Ergebnisse selbst bei Vorhandensein dieser Aus
nahmen im friiheren Material vom genetischen Standpunkte aus eindeutig ist. 
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Vererbung der Blutgruppen nach BARSKY - 1926. 

Eltern 1 
Familien-I 

zahl 
Gruppen der Kinder I .. Kinder-

o I AI BIAB- zahl 

OxO 58 58 - \ - - 58 
OxA 55 28 29 - - 57 
AxA 30 2 30 - - 32 
OxB 33 14 - 19 33 
BxB 14 2 - 12 - 14 
AxB 23 2 12 8 2 24 
Ox AB 7 1 3 1 2 7 
A x AB 8 - 6 - 2 8 
B X AB 5 - ~ 4 1 5 

AB X AB 1 - - - 1 1 

Untersuchungen ausgefiihrt noch 1926 in RuBland, die ich in der "Konstitutionsserologie" 
nicht mehr beriicksichtigen konnte. Es handelt sich urn Untersuchungen von Neugeborenen. 
Drei Ausnahmen gegeniiber der zweiten Regel, wobei eine genaue Priifung kaum vor
genom men werden konnte. 

Vererbung der Blutgruppen nach F. KISCH!, zitiert nach WELLISCH - 1927. 

Eltern I Familien-I 
zaW 

Gruppen der Kinder I Kinder-

olAIBIAB zahl 

o >< 0 63 103 - - I - 103 
OxA 146 105 133 - - 238 
AxA 101 31 144 -. - 175 
OxB 77 65 - 70 - 135 
BxB 34 11 - 57 - 68 
AxB 95 40 60 44 32 176 

- 0 xAB 28 - 27 21 - 48 
A X AB 38 - 45 18 12 75 
B X AB I 16 -

I 
13 

I 
16 7 36 

AB X AB 5 - 4 3 2 9 

Diese Tabelle enthalt einen Teil der genauen japanischen Arbeiten. Keine Ausnahmen 
gegeniiber den beiden Vererbungsregeln. 

Vererbung der Blutgruppen nach S. LIJIMA, zitiert nach WELLISCH - 1927. 

Eltern I Familien-\ Gruppen der Kinder 1 Kinder-
zahl 0 A B AB zahl 

OxO 51 144 1 115 
OxA 87 70 117 1 188 
AxA 46 23 80 103 
OxB 42 46 46 92 
BxB 18 8 38 1 47 
AxB 62 20 32 31 44 127 
Ox AB 24 33 22 55 
A x AB 22 30 19 5 54 
B X AB 17 10 20 8 38 

AB X AB 5 1 4 4 9 

Drei Ausnahmen gegeniiber del' ersten, keine gegeniiber der zweiten Regel. 
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Vererbung der Blutgruppen nach NAKOZONE, zitiert nach WELLISCH - 1927. 

Eltern \ Familien-\ Gruppen der Kinder \ Kinder-
zahl 0 A B AB zahl 

OxO 7 12 12 
OxA 19 14 27 41 
AxA 11 2 23 25 
OxB 10 7 16 23 
BxB 13 9 28 37 
BxB 20 7 12 12 16 47 
Ox AB 10 10 14 24 
A X AB II 14 3 12 29 
B X AB 10 1 7 15 10 33 

AB X AB 8 5 5 11 21 

Eine Ausnahme gegeniiber der zweiten Regel, indem in der Ehe B X AB ein O-Kind 
auftrat. 

Vererbung der Blutgruppen nach LEFEVRE, zitiert nach LATTES - 1927. 

Eltern I 
Familien-\ Gruppen der Kinder I Kinder-

zahl OIAIBIAB zahl 

AxO 16 28 - - - 28 
OxA 24 15 41 - - 56 
AxA 10 5 26 - - 31 
OxB 7 4 - 14 - 18 
BxB - - - - - -
AxB 6 5 4 2 1 12 
Ox AB 2 2 2 

I 

1 - 5 
A X AB 2 - 4 - 2 6 
B X AB 2 1 1 1 

I 
1 4 

AB X AB - - - - - -

Zusammen I 69 

Untersuchungen in Brasilien an 69 Familien. Keine Ausnahme gegeniiber der ersten, 
drei gegeniiber BERNSTEIN. Nach LATTES hat Verf. wahrscheinlich die Fane nicht genau 
untersucht. 

Vererbung der Blutgruppen nach KLIEWE und NAGEL - 1927. 

Eltern I 
Familien-I Gruppen der Kinder . I Kinder-

zahl 0 I A I BlAB zahl 

OxO 9 21 I - - I - 21 
OxA 14 14 15 - - 29 
AxA 13 10 19 - - 29 
OxB 4 7 - 4 - 11 
BXB 1 2 - 1 - 3 
AxB 6 1 6 3 - 10 
Ox AB 2 - 4 1 - 5 
A X AB 2 - 3 - - 3 
B X AB - - - - - -

AB X AB - - - - - -

Zusammen I 51 

Verff. publizierten zunachst eine Statistik, in welcher sie 5 Ausnahmen in 2 Familien 
gegeniiber der zweiten Regel hatten. Ich brachte die Statistik als Anmerkung bei der 
Korrektur in der "Konstitutionsserologie". Nach der Kenntnisnahme der Diskussion 
haben Verff. eine Familie als Irrtum erkannt. 
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Vererbung der Blutgruppen nach SIEVERS - 1927. 

Eltern I 
Familien-I Gruppen der Kinder I Kinder-

zahl 0 I A I BlAB zahl 

Ox 0 30 101 - I - - 101 
o X A 83 95 123 - - 218 
AxA 64 23 136 - - 159 
Ox B 33 36 - 50 - 86 
BxB 6 3 - 19 - 22 
AxB 43 12 54 29 32 127 
Ox AB 14 - 30 29 - 59 
A X AB 12 - 22 11 7 40 
B X AB 1 -

I 
1 3 

I 
- 4 

AB X AB - - - - - -

Zusammen I 286 816 

Besonders genaue Untersuchungen in Finnland bei 286 Familien mit 816 Kindern 
ergaben keine Ausnahmen gegenuber den beiden Regeln. 

Vererbung der Blutgruppen nach TAJThlA, zitiert nach WELLISCH - 1928. 

Eltern I Familien-I Gruppen der Kinder I Kinder-
zahl 0 A B AB zahl 

Ox 0 10 22 22 
o X A 33 26 52 78 
AxA 26 13 46 59 
Ox B 21 21 35 56 
BxB 9 7 21 . 28 
AxB 33 25 25 18 27 95 
Ox AB 7 7 2 9 
A X AB 13 17 6 11 34 
B X AB 3 1 5 1 7 

AB X AB 3 2 2 5 9 

Keine Ausnahme gegenuber den beiden Vererbungsregeln. 

Vererbung der Blutgruppen nach GRAFF und WERKGARTNER - 1928. 

Eltern I Familien-I 
zahl 

Gruppen der Kinder I Kinder-

OIAIBIAB zahl 

OxO 66 65 1 I - - I 66 
o X A 168 70 97 1 - 168 
AxA 83 15 68 - - 83 
Ox B 44 22 - 22 - 44 
BxB 11 4 - 7 - 11 
AxB 62 12 17 18 15 62 
Ox AB 24 - 15 9 - 24 
A X AB 30 - 14 7 9 30 
B X AB 5 -

I 
2 3 

I 
- 5 

AB X AB 3 - - - 3 3 
Zusammen I 496 

Untersuchungen in Wien an 500 Familien mit ihren Neugeborenen mit 4 Ausnahmen, 
wobei 3 entgegen der ersten und eine gegen die zweite Regel. Der Ehemann leugnete die 
Vaterschaft, so daB die FaIle nicht beriicksichtigt wurden. In zwei Fallen, in welchen 
bei Kindern A bzw. B auftrat, das bei den Eltern fehlte, halten Verff. Illegitimitat fiir 
wahrscheinlich. (Verff. schieden das Material nach der Gruppe des Vaters und der Mutter, 
sowie Geschlecht der Kinder. Aus Versehen wurde diese Tabelle erst hier aufgenommen.) 
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Vererbung del' Blutgruppen nach STRENG und RYTI - 1929. 

Eltern \ 
Familien-\ Gruppen del' Kinder \ Ki."nder-

zahl 0 A B AB zahl 

Ox 0 4 15 15 
OxA 3 3 5 8 
AxA 5 2 8 10 
OxB 1 1 2 3 
BxB 
AxB 3 2 2 4 8 
Ox AB 3 4 4 8 
A X AB 5 9 6 3 18 
B X AB 

AB X AB 

Die verdienten VerIf. untersuchten im AnschluB an ihre Arbeiten in Finnland 24 Familien 
mit 70 Kindern. Keine Ausnahmen gegeniiber den heiden Regeln. 

Vererbung del' Blutgruppen nach OKU - 1930. 

Eltern \ 
Familien-\ 

zahl 
Gruppen del' Kinder \ Kinder-

o AI BlAB zahl 

Ox 0 16 37 - - - 37 
OxA 31 21 50 - - 71 
AxA 16 13 38 - - 51 
OxB 19 14 - 34 - 48 
BxB 6 6 - 9 - 15 
AxB 15 8 10 10 15 43 
Ox AB 6 1 10 8 I - 19 

! A X AB 7 - 9 3 4 16 
B X AB I 4 -

! 
1 7 i 7 15 

AB X AB 1 - 1 - I - 1 
Zusammen I 121 318 

Veri£. untersuchte 121 Familien, wo beide Eltern und 24, wo nur ein Elter am Leben war. 
Die letzten sind in der Tabelle nicht beriicksichtigt. 1m Material, wo nur ein Elter unter
sucht werden konnte, fand Verf. einen Fall, wo eine Mutter 0 ein Kind AB hatte. In der 
Ehe 0 X AB, bei welcher das O-Kind aufgetreten war, handelte es sich anscheinend um das 
jiingste Kind, im iibrigen waren 2 Kinder A und 2 Kinder B. Verf" schlieBt, daB seine 
Befunde die Annahme zweier allelomorphen Paare qualitativ, die der multiplen Allelomorphe 
quantitativ zu stiitzen geeignet sind. Es wurden Hilfshypothesen vorgeschlagen. 

Vererbung der Blutgruppen nach ISHIDA - 1929. 

Eltern \ 
Familien-I Gruppen der Kinder I Kinder-

zahl OIAIBIAB zahl 
I 

I 

Ox 0 42 115 - ! - - 115 
OxA 87 107 126 - - 233 
AxA 42 24 98 - -- 122 
OxB 45 52 - 87 I .- 139 I 
BxB 16 3 - 35 

I 
- 38 

AxB 68 35 49 43 37 164 
Ox AB 29 - 34 36 

I 

- 70 
A X AB 12 - 13 7 11 31 
B X AB 18 -

I 
11 26 

I 
19 56 

AB X AB 3 - - 1 2 3 
Zusammen I 355 971 

Untersuchungen an 355 Familien. Keine Ausnahmen gegeniiber den beiden Regeln_ 
Verf. schlieBt, daB die l;>is jetzt erhobenen Befunde fUr die Allelomorphie der Gene Aund B 
bzw" fUr eine sehr enge Koppelung der gegenseitigen Allelomorphen sprechen. 
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Verel'bung del' Blutgruppen nach UEJlUCHI - 1929. 

Eltern I 
Familien-\ Gruppen der Kinder I Kinder-

zahl 0 I A I BlAB zahl 

Ox 0 19 31 I - - - 31 
OxA 45 26 

I 
42 - - 68 

AxA 34 3 60 - - 63 
OxB 29 26 - 26 - 52 
BxB 16 8 I - 31 - 39 
AxB 28 7 14 3 25 49 
Ox AB 9 - 6 7 

I 
- 13 

A X AB 17 - 9 8 16 33 
B X AB 12 - 4 13 10 27 

AB X AB - - - - I - -
Zusammen I 209 375 

Untersuchungen bei 209 Familien mit 375 Kindern. Keine Ausnahmen gegeniiber den 
beiden Regeln. 

Vererbung del' Blutgruppen nach MALININ und STRUKOW (RuBland, 6 Familien), 
RIBEIRO DE CARVALHO (Brasilien, 20 Familien), ARNE LARRETA (Peru, 10 Familien), 

DEL CARPIO OLIYl (Italien, 15 Familien), zitiert nach LATTES - 1930. 

! \ Familien-I Gruppe:p., del' Kinder I Kinder-Elter:n 
zahl 0 Ii I BlAB zahl 

o X 0 25 73 - I - - 73 
o X A 16 27 29 

I 

- - 56 
AxA 1 - 2 - - 2 
OxB 10 19 -

I 
23 - 42 

BXB 1 8 -
I 

1 - 9 
AxB 4 - 9 1 7 17 
Ox AB 1 - - 1 - 1 
A X AB 2 - 2 - 2 4 
B X AB I 2 - 1 - 1 2 

AB X AB 1 - 3 1 1 5 

1ch entnehme diese Zusammenstellung del' englichen Auflage des Buches von LATTES. 
LATTES gibt auch einen Stammbaum von OLIVI, del' gegenwartig 12 Familien mit 66 Per-
80nen umfa3t. Keine Ausnahmen gegeniiber den beiden Regeln. 

Vererbung del' Blutgl'uppen nach KIRVAN TAYLOR - 1930. 

Eltern I 
Familien-\ Gruppen del' Kinder I Kinder-

zahl OIAIBIAB zahl 

o X 0 35 36 I 
I 36 - I - -

0>< A 108 48 62 - - no 
AxA 48 8 41 - - 49 
o ~< B 18 13 I - 5 - 18 
BxB 4 1 

I 
- 3 - 4 

AxB 21 9 9 3 - 21 
Ox AB 6 -

I 
3 

I 
6 - 9 

A X AB 8 - 4 3 1 8 
B X AB I 1 -

I 
1 - - I 1 

AB X AB - - - I - - -I 

Zusammen I 249 255 

Untersuchungen in England bei 249 Familien mit 256 Neugeborenen. Keine Ausnahme 
gegeniiber den beiden Regeln. , 
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Vererbung der Blutgruppen nach PONSI, zitiert nach LATTEs - 1930. 

Eltern I Familien- Gruppen der Kinder Kinder-
zahl 0 I A I -B I AB zahl 

OxO 43 45 - I - - 45 
OxA 79 40 45 - - 85 
AxA 344 7 28 -

, - 35 
Ox B 28 14 1 13 - 28 
BxB 3 1 - 3 - 4 
AxB 11 2 3 1 5 11 
Ox AB 4 - 3 1 - 4 
A x AB 3 - 1 1 1 3 
B x AB 5 -

I 
- 2 

I 
3 5 

AB X AB - - - - - -
Zusammen I 210 220 

Untersuchungen an 210 Familien mit 220 Neugeborenen. Eine Ausnahme gegeniiber der ersten 
Regel wird auf Illegitimitltt zuriickgefiihrt. 

Vererbung der Blutgruppen nach WIENER und V.AISBERG. 

Eltern Familien-I Gruppen der Kinder I Kinder-
zahl 0 I A I B I AB zahl 

OxO 27 I 136 - I - - 136 
OxA 44 98 125 - - 223 
AxA 17 15 60 - - 75 
OxB 11 25 - 25 - 50 
BxB 4 2 - 12 - 14 
AxB 14 13 22 18 15 68 
Ox AB 14 - 21 29 - 50 
Ax AB 12 - 18 8 13 39 
B x AB 11 1 

I 
12 19 

I 
6 38 

AB x AB 2 - 1 - 1 2 
Untersuchungen in Amerika bei 156 Familien mit 695 Kindern. Verff., die eine statistische 

Analyse vorgeno=en haben, pladieren fiir die BERNSTEINsche Regel und erklaren daher die von 
ihnen beobachtete Ausnahme (ein O-Kind bei den Ehen B x AB) als Illegitimitat. 

Vererbung der Blutgruppen nach SACHAROW - 1932. 

Eltern I 
Familien-I Gruppen der Kinder I Kinder-

zahl OIAIBIAB zahl 

OxO - 10 - I - - 10 
OxA - 4 16 - - 20 
AxA - 9 16 - - 25 
OxB - 3 - 7 - 10 
BxB - 3 - 7 - 10 
AxB - 3 4 6 2 15 
Ox AB - 1 - - - 1 
Ax AB - 1 3 - 2 6 
B X AB - - - 3 4 7 

AB X AB - - - - 1 1 
Ich entnehme die Daten einem Referat in dem Ukr. Zbl. und kann daher mchts Naheres mit

teilen, ob Veri. seine 2 Ausnahmen gegeniiber der zweiten Regel genauer untersuchte. 
Es wurde noch eine Arbeit in Indien von LAHIRI publiziert, allerdings ohne genaue Zahlen. In 

einer Ehe, in welcher der Vater A, die Mutter AB waren, wurde bei dem Kinde die O-Gruppe fest
gestellt. Nlll war die Ehe eine po)yandrische, indem 2 Briider den Stammessittell entsprechend mit 
der Mutter des Kindes verkehrten. Das jiingste Kind A sta=te von dem untersuchten Mann, das 
altere Kind 0 wahrscheinlich vom Bruder. Auffallenderweise hliJt Verf. diesen Befund als mcht in 
Widerspruch stehend mit der zweiten Regel, trotzdem ja die Mutter des O-Kindes AB war. Ich glaube 
mcht, daB man diesen Befund als eine Ausnahme deuten darf, und es ware besser, an polyandrischen 
oder an Nomadenfamilien keine derartigen Vererbungsstudien zu unternehmen. 
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Anmerkung bei der Korrektur. Ich gebe die Zusammenstellung der javanischen Unter
suchungen von BNNING. Diese Untersuchungen konnten bei der zusammenfassenden 
Berechnung der "Ubersichtstabelle 5 nicht mehr berticksichtigt werden. 

Vererbung der Blutgruppen nach BUINING. 

Eltern I Zahl der I 
Ehen o 

OxO 355 740 
OxA 397 384 
AxA 105 42 
BxO 554 438 
BxB 259 78 
AxB 336 151 
o xAB 149 -
AxAB 51 -

AB X AB 8 -

2317 

Kinder 

A I B 

4 8 
427 4 
171 -

2 658 
1 470 

161 178 
156 158 
51 I 28 
4 6 

I AB I 
- I 1 
-

I 
1 

-

207 
1 

I 
37 
6 

Zu
samrnen 

752 
816 
213 

1099 
549 
703 
315 
116 
16 

4782 
Es befinden sich mehrere Ausnahmen, die gegen die erste und zweite Regel sprechen. 

Eingehende Anamnesen mit Hilfe von einheirnischen Pflegerinnen ergaben ausnahmslos, 
daB es sich urn Kinder aus anderen Verbindungen handelt. 

In AnschluB an die Untersuchungen tiber die Vererbung von N und M haben LATTES 
und GARRASI folge:ride Zahlen rnitgeteilt. 

Vererbung der Blutgruppen nach LATTES und GARRASI. 

Eltern I Z~e~er I 0 
Kinder Zu-

A I B sarnrnen 

OxO 21 38 - - - 38 
OxA 55 48 51 - - 99 
AxA 16 6 20 - - 26 
OxB 7 5 - 6 - 11 
AxB 6 3 3 2 2 10 
Ox AB 3 - 4 3 - 7 
Ax AB 7 - 3 4 2 9 
B xAB 2 - 1 1 - 2 

117 202 
Das Material bestatigt die beiden Vererbungsregeln. 

Ubersichtstabelle 5. Ubersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Sub
stanzen ohne Berticksichtigung der Gruppe des Vaters und der Mutter auf 

Grund des vorliegenden Materials aus den Jahren 1927-1933. 

Farnilien-
Gruppen der Kinder 

Kinder-
Eltern 

zahl 0 
labs. t % 

B AB zahl 
abs. % abs. I % abs. I % 

OxO 1039 2171 99,4 11 0,5 -I - - - 2183 
o X A 2180 1930 43,4 2507 56,1 11 0,2 1 0,02 4449 
AxA 1175 465 18,8 2007 81,1 1 0,04 1 0,04 2174 
Ox B 900 905 44,4 11 0,5 1121 55,0 - - 2037 
BxB 301 128 18,6 - - 557 81,0 2 0,3 687 
AxB 1077 426 17,5 793 32,5 622 25,5 588 24,5 2429 
Ox AB 354 14 1,6 424 49,4 413 48,1 6 0,7 857 
Ax AB 401 6 0,6 429 48,9 209 23,9 231 26,4 875 
B X AB 211 7 1,2 119 19,3 286 50,8 150 26,6 562 

AB X AB 62 - - 33 27,9 36 30,5 49 41,1 118 
Zusammen 7700 I I I 

I 

I I I 16371 I 
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Ubersichtstabelle 6. Ubersich tsta belle der Vererbung isoagglutina bIer Sub
stanzen ohne Beriicksichtigung der Gruppen des Vaters und der Mutter, ohne 
Angabe des Geschlechtes der Kinder auf Grund des vorliegenden Materials 

aus den Jahren 19lO-1933. 

Familien-
Gruppen derJGnder 

Kinder-
Eltern 

zahl 0 
labs. t % 

B AB zahl 
ahs. I 01 abs. I % abs. I % 10 

o X 0 1378 2997 99,3 19 0,6 1- - - - I 3016 
OxA 2882 2601 42,4 3507 57,1 19 0,3 8 0,1 6135 
AxA 1482 615 18,7 2661 81,1 1 0,03 1 0,03 3278 
Ox B 1150 1158 43,7 13 0,4 1475 55,7 2 0,08 2648 
BxB 357 148 17,7 - 684 82,0 2 0,2 834 
AxB 1376 532 17,2 986 31,8 807 26,1 764 24,7 3089 
0;< AB 465 36 3,0 559 47,6 548 46,6 31 2,6 1174 
A X AB 502 11 0,9 550 47,2 281 24,1 322 27,6 1164 
B X AB 262 ~21 1,7 144 20,2 353 50,1 195 27,7 704 

AB X AB 72 - 37 26,5 41 29,1 62 44,2 140 

Zusammen 9926 18110 \ 184761 142091 1387 1 22182 

Wollen wir das gesamte vorgebrachte Material einer quantitativen Analyse 
unterziehen. Fur Einzelheiten der angewandten Berechnungsmethode ver
weise ich am die "Konstitutionsserologie" S.71. Hier sei nur kurz erwahnt, 
daB ich zunachst die Haufigkeit der "reinen" Individuen AA und BB auf Grund 
der Tabelle von HULTKRANZ und DALBERG ausrechnete. Die betreffenden Werte 
sind: AA durchschnittlich 15% aller Individuen der Gruppe A, BB 7% aller 
B-Individuen. Daraus kann man unter der Annahme der Unabhangigkeit der 
beiden Gene die Haufigkeit verschiedener Genotypen der Individuen AB 
berechnen. Individuen von der hypothetischen Erbformel AABB miiBten 
dann in 1 %, von der Formel AaBB in 6%, AABb in 14% und AaBb in 79% 
(aller AB - FaIle) auftreten. Auf Grund dieser Daten kann man wieder die 
Haufigkeit der zu erwartenden Kinder verschiedener Gruppen in den Ehen 
mit AB berechnen. 

FUr die BERNSTEINsche Erbformel kann die Haufigkeit der verschiedenen 
Genotypen folgendermaBen berechnet werden: 

AA = p2 = 17,6%, abgerundet 18% 
AR = 2 pr = 82,4%, 82% 
BB = q2 = 9,6%, 10% 
BR = 2 qr = 90,4%, 90%. 

Dies ermoglicht wieder die Berechnung der Haufigkeit der zu erwartenden 
Kinder verschiedener Gruppen in den Ehen mit AB. Urn die groBen Differenzen 
zwischen den Zahle~ an dem frtiheren und dem neuen Material zu beleuchten, 
werde ich die Ergebnisse der Untersuchung vor und nach dem Jahre 1927 
getrennt mitteilen und die erwarteten mit den gefundenen Zahlen vergleichen. 
Da in den Ehen ohne AB die beiden Erbformeln annahernd die gleichen Zahlen 
ergeben und die Ausrechnung in der "Konstitutionsserologie" vorgenommen 
wurde, bringe ich jetzt lediglich die Zusammenstellung der Ehen, in welchen 
AB-Individuen vorkommen, da sie fUr die Losung des Problems der "richtigen" 
Erbformel entscheidend sind. 

Folgende Tabelle gibt den Tatbestand wieder: 
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Gruppen der Kinder in 01 
10 Kinder-

Ehen I 0 I A I B I AB zahl 

Erwartet nach v. DUNGERN-HIRSZFELD Ox AB 19,7 26,7 
I 

22,7 I 30,7 -

" ,. BERNSTEIN. 0 50,0 50,0 0 -

Gefunden bis 1927 6,9 42,4 42,4 8,1 318 

" 
1927-1933 1,6 49,4 48,1 0,7 857 

Erwartet nach v. DUNGERN-HmszFELD A X AB 8,4 38,1 9,6 43,8 -

" ~, BERNSTEIN. 0 50,0 20,5 29,5 -

Geflmden bis 1927 1,7 41,9 24,9 31,5 289 

" 
1927-1933 0,6 48,9 23,9 26,4 875 

Erwartet nach v. DUNGERN-HmszFELD B X AB 9,1 12,4 33,3 45,0 -

" .. BERNSTEIN . 0 22,5 50,0 

\ 

27,5 -

Gefunden bis 1927 3,5 17,6 47,2 31,6 142 

" 1927-1933 1,2 19,3 50,8 26,6 562 

Del' Blick auf die Tabelle zeigt, daB die Zahlenwerte, die man seitdem Jahre 
1927 gewonnen hat, auf eine in del' Vererbungsforschung selten eindeutige Weise 
mit denjenigen Berechnungen ubereinstimmen, die von der BERNSTEINSchen Erb
formel abgeleitet sind. So z. B. in den Ehen 0 X AB erwartet man 50% A und 
50% B, die Beobachtung ergibt, 49,4 und 48,1 und auch in den ubrigen Rubriken 
findet man eine so weitgehende Annaherung an die nach BERNSTEIN berechneten 
Werte, daB an der Gilltigkeit der Annahme multipler Allelomorphie '/;On 0, A 
und B nicht mehr gezweifelt werden kann. FURUHATA, LATTES, SCHIFF, FISCHER, 
THOMSEN, WELLISH, JOHANSEN, WIENER, V AISBERG, BUINING und viele 
andere haben bereits in del' Zwischenzeit das Material teilweise zusammen· 
gestellt und gaben derselben Auffassung Ausdruck. Ich war einer del' 
wenigen, del' nicht ohne weiteres die Widerspruche des alten Materials ver
leugnen wollte und del' die Sammlung eines weiteren kasuistischen Materials 
verlangte. Dieses Materialliegt nun VOl' und spricht eine so deutliche Sprache, 
daB das Problem als abgeschlossen gelten darf. Es existieren auch einzelne groBe 
Stammbaume, die fUr die multiple Allelomorphie sprechen. SO Z. B. publizierte 
JUHASCH SCIIAFER eine Familie AB X AB mit 3 Generationen. Unter 10 An
gehorigen del' Enkelgeneration fand sich nie ein solches mit del' Blutgruppe O. 
Frl. V. HARWERDEN untersuchte eine Familie 0 X AB mit 14 Kindern. 12 gehorten 
del' Gruppe A und auffallenderweise nur 2 Zwillinge del' Gruppe B an. SCHIFF 
und PREGER haben in sorgfaltigen Untersuchlmgen die Mutter-Kinderkombi~ 
nationen, bei welchen ja eine IIlegitimitat ausgeschlossen werden kann, berechnet 
und fanden am eigenen (445 FaIle) und fremden Material von uber 10 000 Muttern 
mit uber 12 000 Kindern keinerlei Ausnahmen gegen die zweite Regel. WIENER, 
LEPERER und POLLAES untersuchten in Amerika 1334 Mutter mit 1462 Kindern; 
davon 485 Mutter del' 0 - Gruppe und 94 Mutter mit AB und 142 Kindern. 
BUINING, del' ein groBes Familienmaterial heranzog, untersuchte 1274 Mutter 
del' O-Gruppe und 227 del' AB-Gruppe, THEO KOLLER 400 Mutter und ahnlich 
das groBe geburtshilfliche Material von HASELHORST, WERKGARTNER, DEIL
MANN u. a. zeigen - mit Ausnahme eines Kindes, von welchem spateI' die 
Rede sein wird - eine Ubereinstimmung mit del' zweiten Vererbungsl'egel. 
Die beobachteten Ausnahmen sind aus den Tabellen S. 57-76 ersichtlich. 'Es 
sei bemerkt, daB manche tabellarisch nicht zusammengestellten "Ausnahmen" 
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beschrieben wurden (MITSCHEL, LAUER u. dgl.). Das von mir im Jahre 1927 
zusammengestellte Material zeigte zwar ebenfalls eine etwas groBere Annahe
rung der beobachteten Zahlen mit denen, die auf Grund der BERNSTEINSchen 
Erbformel abgeleitet waren, die Differenzen waren aber, wie der Blick auf 
die Tabelle auf der Seite 77 zeigt, noch ziemlich betrachtlich. 

Bei dem Bestreben, den Sinn der Abweichung zu erkennen, ordnete ich das 
Material nach verschiedenen Gesichtspunkten. lch fand damals, daB die Dif
ferenz zwischen den beobachteten und den berechneten Werten, je nachdem, 
ob der Vater oder die Mutter AB waren, oft dieselbe GroBenordnung hatte wie 
die Differenz zwischen der Realitat und der Berechnung nach der Formel von 
v. DUNGERN und HmszFELD. lch hielt zwar eine fehlerhafte Beobachtung fiir 
moglich, rechnete aber mit noch unbekannten Momenten. lch schrieb: "Ob dies 
auf irgendwelchen Letalfaktoren oder auf gewissen, durch die Gruppenfremdheit 
bewirkten Storungen bei der Befruchtung oder Entwicklung oder auf unbe
kannten Geschlechtskoppelungen beruht, laBt sich nicht sagen." 

Es schien namentlich auffallend, daB bei manchen Gruppenkombinationen der 
Eltem die Gruppen der Kinder eine etwas verschiedene Haufigkeit aufwiesen, je 
nachdem,ob der Vater oder die Mutter im Besitze der gegebenen Bluteigenschaften 
waren. So z. B. waren in den Ehen Vater 0, Mutter A die A-Kinder in 63,86%, 
in den Ehen Vater A, Mutter 0 die A-Kinder nur in 56,6 % vertreten. In de;n. 
Ehen Mutter AB, Vater 0 waren die B-Kinder in 31 %, AB-Kinder in 13% 
vertreten, in den Ehen Vater AB, Mutter 0 waren die B-Kinder sogar in 55 %, 
O-Kinder dagegen iiberhaupt nichtvorhanden. lch hielt daher fiir mOglioh, daB 
die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Kind einen ungiinstigen EinfluB 
auf die Entwicklung der Frucht besitze'u kann. Diese Befunde, die auf Grund 
des damals vorliegenden Materials gewonnen waren, wurden verschiedentlich fiir 
zufalIig erklart. KOLLER glaubt namentlich, daB das Material mit Fehlem 
behaftet ist und daB es einen nberschuB der O-Gruppe aufweist. KOLLER 
analysierte im einzelnen die Stammbaume und hielt manche Angaben - beson
ders diejenigen von SNYDER - fiir fehlerhaft. Ohne im einzelnen auf diese 
Kritik einzugehen, die meine Anschauungen nicht immer richtig wiedergab 
_(namentlich die Beziehungen zur Pathologie wurden von Verf. so hingestellt, als 
ob ich eine Abhangigkeit sicher postulierte), muB betont werden, daB das neue 
Material eine Differenz, die auf eine Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Kind 
zuriWkgefuhrt werden konnte, nioht aufweist (siehe Tabelle 3 S.68). lch halte 
das Problem der gruppenfremden Befruchtung und den Mechanismus einer 
gruppenfremden Schwangerschaft fiir ungelOst, muB aber zugeben, daB ihr 
EinfluB zahlenmaBig nicht hervortritt. 

Nimmt man die Giiltigkeit der zweiten Vererbungsregel an, so ergeben sich 
einige Ausnahmen, indem in AB-Ehen O-Kinder gegen die El-wartung auftreten. 
Diese wenigen Ausnahmen verlangen eine Erklarung und das Bediirfnis nach ihr 
war vor mehreren Jahren dringender als jetzt.- Es wurden mehrere Hilfshypo
thesen zur Diskussion gestellt. Man konnte sich denken (s. "Konstitutionssero
logie" S.81), daB es sich urn einen "falschen" Allelomorphismus handelt, indem 
die Gene fiir A und B an den gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind, also 
A an b und B an a. Es ware dann ohne weiteres verstandIich, daB die Geschlechts
zellen eines AB-Individuums Ab oder Ba enthalten und dann miiBten wir Kom
binationen und Zahlen bei den Kindem erwarten, die der BERNSTEINSchen 
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Erbformel entsprechen. Man konnte aber auch mit der Moglichkeit rechnen, 
daB manchmal crossing over stattfindet, so daB die beiden Bestandteile A und B 
aneinander kommen und miteinander vererbt werden. In solchen Fallen miiBten 
dann eher Keimzellen mit 0 und A, als mit A und B erwartet werden. In der 
"Konstitutionsserologie" besprach ich diese Moglichkeit, machte aber auf
merksam, daB die Seltenheit einer solchen Kombination durch Hilfsannahmen 
erklart werden miiBte. BERNSTEIN hat bereits in seiner ersten Arbeit 1924 die 
Moglichkeit einer Koppelung der Gene A und B diskutiert. Er zeigte zunachst 
an einem Beispiel, daB, falls man nicht eine besondere Anziehungskraft zwischen 
den betreffenden Anlagen postuliert, eine solche Koppelung auf die Verteilung 
der Gene in der Population einfluBlos bleiben muB. Auch KmIRARA und HAKU 
haben die von ihnen beobachteten Ausnahmen durch Koppelungserscheinungen 
zu erklaren versucht. Das Problem wurde von K. H. BAUER ausfiihrlich 
besprochen, der sogar einen genauen Austauschwert auf Grund des damaligen 
Materials zu berechnen versuchte. BAUER machte auch aufmerksam, daB die 
Elemente A und B sich in Phanotypen anscheinend nicht beeinflussen, was 
gegen die Allelomorphie sprechen wiirde. Diese Arbeit hat vielleicht durch 
den etwas ungliicklichen Titel "Zur Losung des Blutgruppenproblems" eine 
lebhafte Kritik hervorgerufen, an der sich THOMSEN, BERTA ASCHNER, WEIN
BERG, WELLISCH und schlieBlich auch BERNSTEIN selbstbeteiligten. BERN
STEIN lehnte die Annahme der Koppelung unter ausfiihrlicher mathemati
scher Begriindung abo Seine Uberlegungen faBte er dann mit folgenden Worten 
zusammen: 

"Um theoretische Klarheit dariiber zu schaffen, ob eine zur Zeit nicht vorliegende Kom
bination Eltern AB, Kind 0 durch eine CROSSOVER-Hypothese erklarbar ware ... , wird in 
dieser Arbeit der Vergleich zwischen einer dihybriden Hypothese mit starker Koppelung und 
einer Allelenhypothese mit den scharfsten zur Verfiigung stehenden statistischen Mitteln 
vorgenommen und es werden die beiden bisherigen Beweise der Allelentheorie aus den 
Massenbeobachtungen und aus den Familienbeobachtungen zum Vergleich der Hypothese 
ausgebaut. Zunachst wird diejenige Relation 

- v'ij + A - v' 13+ ij + v'ij + I = ABo' d n + Ao . Eo (1- d n ) 

abgeleitet, welche im dihybriden Faile an die Steile der bekannten Relation p + q + r = 1 
tritt. Dabei bedeutet die ABo die Anzahl der AB-Gene der Ausgangsgeneration, Ao und Bo 
die Haufigkeit der A- bzw. B-Gene in der Ausgangsgeneration und dn = (1 - c)U, wobei 
c der Crossowert und n die Zahl der verflossenen Generation ist. Es wird ferner 
der mittlere Fehler der Blutgruppenrelation p + q + r = 1 abgeleitet. Der Vergleich 
beider Hypothesen wird zunachst unter der Voraussetzung vorgenommen, daB der Gleich
gewichtszustand, der sich im dihybriden Faile theoretisch erst spater einsteilt, vorliegt und 
es wird unter Beniitzung der mittleren Fehler gezeigt, daB die Koppelungsannahme unzu
lassig ist. Nimmt man an, daB kein Gleichgewichtszustand vorliegt, ohne daB die AB-Gene 
durch Mischung mit Crossing over von einer maBigen Generationszahl entstanden sind, so 
kommt man ebenfalls zu unwahrscheinlichen Folgerungen. Auf Grund der Erfahrung, daB 
Allelenreihen Modifikationen derselben Eigenschaften betreffen, wahrend keine Beziehung 
zwischen den Eigenschaften eng gekoppelter Gene besteht, laBt sich berechnen, daB die 
Annahme von Crossowerten, die so klein sind, daB sie sich der bisherigen Beobachtung 
entziehen, von einer Unwahrscheinlichkeit ist, welche sich durch die Zahl 10-7 ausdriicken 
laBt. Die Unwahrscheinlichkeit ist so groB, daB die Aussicht, einen Fall zu beobachten, 
welcher durch Crossing over der Blutgruppengene erklart werden muB, praktisch aus
geschlossen erscheint .... Die Anwendung der Formel auf die Mutter-Kind-Beobachtungen 
ergibt Unwahrscheinlichkeiten von der Ordnung 10-9 bei 2000 Fallen, so daB dieselbe bei 
Zusammenwerfen des noch inzwischen publizierten Materials gleichfalls zu einer einwand
freien Widerlegung der dihybriden Hypothese fiihren wird." 
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Der Versuch, qualitative und quantitative Widerspriiche in Einklang zu bringen, hat 
auch ZARNIK veranlaBt, eine Hypothese von festgekoppelten Faktorenpaaren zu empfehlen. 
die in 4 Kombinationen auftreten. Trotzdem lii..Bt sich nach ZARNIK kein einfaches Schema 
der Vererbung aufstellen und gerade in dieser Schwierigkeit erblickt Verf. ein Zeichen, daB 
es sich um verwickelte Prozesse handelt. Es diirfte nach ZARNIK angebracht sein, die GOLD
SCIIMIDTsche Auffassung von den quantitativen Unterschieden der Vererbung anzuwenden 
und es sind wahrscheinlich Erscheinungen der Epistasie und Hypostasie mit im Spiele, 
worauf insbesondere die geringe Haufigkeit von AB hinweist. Die Arbeit hat eine ausfiihr
Hehe mathematische Grundlage. 

Wie erwahnt, haben auch japanische Forscher die Koppelungshypothese 
diskutiert. FURUHATA nimmt bei seiner zweiten Hypothese die recessiven 
Bestandteile a und b an, die mit B und A gekoppelt sind, nur daB diese beiden 
recessiven Merkmale sich als Isoagglutinine dokumentieren. (Diese zweite 
Annahme ist, wie ich noch in der Konstitutionsserologie ausgefiihrt habe, in 
dieser Form nicht zu akzeptieren. Die ,gleichen Einwande erhob seitdem 
KAMPFER.) In der letzten Zeit haben OKU, GEENOSUKE, soweit man aus den 
englischen Zusammenfassungen schlie Ben kann, angenommen, daB eine Koppe
lung und Crossing over auftreten kann, die dann die Ausnahmen gegen BERN
STEIN erklaren. 

PH. LEVINE diskutierte die Moglichkeit, daB vielleicht manchmal einZusammen
bleiben (non Disjunktion) des Chromosomenpaares A und B vorliegt, das die Aus~ 
nahmen (d. h. Kind 0 bei der Mutter AB) erklaren Mnnte. Die meisten Forscher 
nehmen allerdings an, daB diese in den Tabellen vorliegenden Ausnahmen teil
weise durch Illegitimitat, teilweise durch falsche Bestimmungen zu erklaren sind. 
Ja, man lehnte die Verwertung einer "Ausnahme" ab, wenn der betreffende 
Verf. das Problem nicht ausdriicklich betonte oder durch eine Nachuntersuchung 
etwa vor einer Kommission die urspriingliche Feststellung nicht erhartet hat. 
Ich glaube, daB ein derartiger MaBstab zu weit geht und daB es unrichtig ist, 
einen Befund als nicht reproduzierbar abzulehnen, wenn seine Wiederholung 
durch aufJere Dmstande nicht moglich ist. Selbstverstandlich konnen wir aber 
als ge8ichert nur solche FaIle betrachten, bei denen eine wiederholte Dnter
suchung vorliegt. Haufig wurden dabei die Angaben spater zurUckgezogen, z. B. 
die Angabe von STAQUlllT durch die Nachpriifung von BRUYNOGHE. In der 
'Literatur liegt nur ein so sorgfaItig bearbeiteter Fall von HASELHORST und 
LAUER vor, der wiederholter Nachpriifung standhielt. Es handelt sich um eine 
Ehe Vater 0, Mutter AB, das Kind O. Die nach 1/4 Jahr vorgenommene Nach
untersuchung, an der sich LAND STEINER und SCHIFF beteiligten, bestatigte das 
Ergebnis. Die Isoagglutinine waren im Serum des Kindes vorhanden, das 
Anti-A I: 16, das Anti-B war nur in unverdiinntem Serum nachweisbar. 
1m Drin wurden die A-Substanzen von SCHIFF nicht gefunden. Verff. halten 
fiir wahrscheinlich, daB das Kind einen "A klein" Receptor (von der Mutter) 
in latenter Form besitzt, der wahrscheinlich durch die besonderliche Verfassung 
des Korpers des Kindes an der Ausbildung verhindert wurde. (Das Kind ist 
in der Entwicklung zuriickgeblieben.) Verff. halten das Kind phanotypi80h 
fiir der O-Gruppe gehorend und wehren sich mit Recht gegen die Annahme von 
BERNSTEIN, der diesen Befund als Vakat, d. h. als unsicher betrachtet. Dnver
standlich ist der Bericht iiber dieses Kind von THOMSEN, daB es sich 8icker 
nicht um die 0, sondern um die "A klein" Gruppe handelt, nur weil die Mutter 
des Kindes ein schwach agglutinables A hatte, und daB daher gerichtlich-
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medizinisch das Kind nicht als 0 bezeichnet werden dar£. Es handelt sich eben 
in solchen Untersuchungen darum, die phanotypischen Eigenschaften den 
Vererbungstheorien gegenliberzustellen, und nicht umgekehrt die Merkmale 
von Genotypus abzuleiten. Sonst begeht man eine petitio prinzipii, was man 
eben vermeiden wollte. 

LAUER berichtet liber zwei weitere Familien, die allerdings nicht so genau 
untersucht wurden. Vater AB, Mutter 0, Kind 0 und Vater A, Mutter AB, 
Kind o. 

Wir sehen demnach, daB die aus der populationsstatistischen Analyse 
abgeleitete Erbformel an dem neu vorgebrachten Familienmaterial eine Be
st;;,tigung fand und nur die, wenn auch immer seltener vorkommenden Aus
nahmen gegen die zweite Regel eine Erklarung verlangten. 

Es wurde versucht, auch auf direktem Wege nachzuweisen, daB das AB-Blut 
keine O-Receptoren enthalt, wie dies nach BERNSTEIN zu erwarten war. SCHIFF 
hat nun festgestellt, daB normale Rindersera manchmal Agglutinine enthalten, 
die gegen die O-Blutsorten gerichtet sind und nach einer geeigneten Absorption das 
AB-Blut nicht, wohl aber das O-Blut agglutinieren. Auch bei Menschen findet man, 
wenn auch sehr selten, solche Anti-O-Sera (WIEMER). GREENDFELD, WITEBSKY 
und wir konnten im Prinzip solche Befunde bestatigen, doch scheint die 
Deutung diesel' Versuche im Sinne von SCHIFF noch nicht zwingend zu sein. 
ROSENTHAL und SALOMON versuchten auf immunisatorischem Wege den gleichen 
Nachweis zu flihren. Verff. fanden, daB Sera von Meerschweinchen, die mit 
AB-Blut immunisiert waren, das O-Blut nicht agglutinieren und umgekehrt 
sollen die Anti-O-Immunsera das AB-Blut nicht beeinflussen. Solche Anti-O
Sera wurden auch bei Menschen, und zwar innerhalb aIler 4 Gruppen von 
mehreren Verfassern beobachtet. Am haufigsten sieht man sie bei del' Gruppe 
AB. Bei den Gruppen 0, A und B miissen die iiblichen Isoantikorper durch 
Absorption - am besten im Brutschrank - entfernt werden. Uber das Wesen 
solcher Antikorper siehe S. 98 und 112. 

Die Versuche von ROSENTHAL und SALOMON wurden im groBeren MaBstabe 
nicht nachgeprlift. Das Bestreben, die recessiven O-Receptoren im Phanotypus 
nachzuweisen, ist theoretisch und praktisch berechtigt. Inwieweit die Zuriick
drangung von 0 unvollstandig ist, so daB del' Receptor im Phanotypus nach
weisbar ist, wird noch auf S. 97 diskutiert werden. 

Diese Untersuchungen haben das Wesen del' Vererbung gelOst, die Ursache 
del' Ausnahmen nicht geklart. Es muB abel' betont werden, daB das vorgebrachte 
Material in einer so groBartigen Weise die aus del' Annahme multipler Allelo
morphie abgeleiteten Erwartungen bestatigt, daB die BERNSTEINSche Erbformel 
anscheinend keiner Korrektur bedarf. In meiner "Konstitutionsserologie" nahm 
ich die Moglichkeit sekundarer Faktoren an, die das zahlenmaBige Ergebnis 
modifizieren konnten. Das friihere Familienmaterial allein, wie dies ja BERN
STEIN betonte, war nicht geeignet, die Allelomorphie del' Gene zu postulieren. 
BERNSTEIN stiitzte die Kritik del' alten Erbformel durch die Nichtgiiltigkeit 
del' Gleichung (5 X A13 = A X 13, da nach den gesamten Beobachtungen 
(A + AB). (13 + AB) groBer waren als AB, was del' Annahme von zwei unab
hangigen Allelomorphen widersprach. Es war damals nicht untersucht und 
nicht bekannt, ob die technische Moglichkeit des Nachweises von AB die gleiche 
war wie von A und B, ob die verschiedenen Bluttypen die gleiche Lebenschancen 
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haben u. dgl. Das vorliegende genetische Material enthielt noch damaZs viele 
Ausnahmen gegen die zweite Regel. Ich hielt daher weitere Untersuchungen fiir 
notwendig und wies auf noch nicht naher bekannte Beziehungen zur Pathologie, 
die das zahlenmiWige Ergebnis beeinflussen k6nnten, hin. Das Problem wurde 
in del' Zwischenzeit klargelegt. Irgendwelche Beziehungen zwischen del' Gruppen
zugehorigkeit und Pathologie, die zur Erklarung del' Nichtgiiltigkeit del' oben 
erwahnten Gleichung durch verminderte Lebenschancen herangezogen werden 
konnten, konnten nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. Klinisch sicht
bare Folgen einer heterospezifischen Schwangerschaft wurden von den meisten 
Forschel'll nicht beobachtet und auch die unterschiedlichen Gewichte, wie sie die 
Kasuistik von HIRSZFELD und ZBOROWSKI enthielt, fanden keine allgemeine Be
statigung (WERKGARTNER, OKU, RooK, GORONCY, PONZI usw.). Ein Zusammen
hang zwischen Schwangel'schaftstoxamien und Heterospezifitat wurde bereits in 
del' Konstitutionsserologie geleugnet. Die an manchen Orten festgestellte geringe 
Abnahme del' B-Gruppe in hoheren Altersklassen wird von BERNSTEIN auf ein 
Vordrangen junger Elemente aus Osten erklart. Diese Angaben stiitzten sich 
teilweise auf die Befunde von BOHMER und GUNDEL, daB unter den Verbrechel'll 
und Geisteskranken im westlichen Deutschland die Gruppe B haufiger ist, was 
durch Einwanderung aus dem Osten erklart wurde, sowie aus manchen Angaben 
von OPPENHEIM und VOIGT, sowie LUTZELER und DORMANNS, die eine Uber
sterblichkeit del' B-Gruppe postulierten. KOLLER, Schiller von BERNSTEIN, 
fiihrt solche Werte ebenfalls auf Zuwanderung junger Elemente aus Osten zu
riick, wodurch ein Uberwiegen von B in jungen Jahren zu erklaren sein sollte. 
Ich halte die Tatsache selbst fiir nicht sichergestellt und halte fur m6glich, 
daB im hoheren Alter eine Abnahme, elne Involution del' B-Receptoren statt
findet, ahnlich wie bei Neugeborenen nach manchen Angaben eine etwas 
geringe Menge von A vorliegt, wahrscheinlich erklarbar durch eine etwas 
schwachere Auspragung des A-Receptors. Ich mochte daher eine evtl. leichtere 
Involution von B eher zur Diskussion stellen. BERNSTEIN bearbeitete mathe
matisch aIle moglichen und von verschiedener Seite, auch von mil', heran
gezogenen Erklarungsmoglichkeiten del' Ausnahmen gegen die zweite Regel und 
zeigte, daB keine von ihnen ein harmonisches Bild ergibt. Er berechnete, welchen 
EinfluB die Wirkung schwacher Sera, del' Inzucht und del' Inhomogenitat del' 
untersuchten Bevolkerung besitzt. Die Fehlerquellen bei del' Untersuchung 
wurden mathematisch prazisiert, eine Formel fiir die besten Ausgleichungswerte 
gegeben und ein Vergleich del' Abweichungen del' Blutgruppenrelation mit 
ihrem mittleren Fehler durchgefiihrt. Es ergab sich, daB im ganzen mehr Werte 
unter als ii bel' 0 liegen und daB man bei Massenuntersuchungen anscheinend 
mit zu schwachen Seren arbeitet. An del' mathematischen Analyse beteiligte 
sich WELLISCH, del' eine Reihe neuer Begriffe und Indexe einzufiihren bestrebt 
war, KOLLER und SOMMER, WEINBERG, SCHIFF, LATTES, OTTENBERG und BERES, 
WIENER, LEDERER und POLAYES, STRANDSKOV, FISCHER, ZARNIK; HOOCKER 
und BOYD und andere. Fast aIle Verff. bestatigten die Annahme multipler 
AIlelomorphie und sofel'll haben die Arbeiten zwar keine neue Erkenntnis 
befordert, immerhin methodologisch die Gruppenforschung bereichert. Von den 
verschiedenen Denkmoglichkeiten, die ich zur Erklarung del' Nichtgiiltigkeit 
del' Gleichung herangezogen habe, hat sich bis zu einem gev;rissen Grade nul' die 
eine bewahrt, daB del' technische Nachweis von AB-Gruppe anscheinend schwerer 
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war als von A und B und dann namentlich das Blut A2B leicht dem Nachweis 
entgehen kann und insofern muB man mit der Moglichkeit rechnen, daB manch
mal AB nicht nachgewiesen wird (s. S. 96). Auch sonst ist bei der Feststellung 
von "A klein" Vorsicht am Platze (s. spater). 

Da ich jetzt die Allelie von 0, A und B fUr bewiesen halte, so m6chte ich 
betonen, daB ich nie gegen die Gultigkeit der neuen Erbformel aufgetreten bin. 
1ch stellte nur verschiedene M6glichkeiten zur Diskussion, die die Nichtgultig
keit der oben erwahnten Gleichung, auf der BERNSTEIN seine Kritik stutzte, 
erklaren k6nnten, ohne zu behaupten, daB es sich urn mehr als Denkmoglichkeit 
handelt. Die Diskussion uber diese Probleme, die nie zu einer Polemik aus
artete, verhalf zu der Sammlung eines so groBen Materials, wie es in der mensch
lichen Vererbungslehre einzig dasteht. 

Bevor ich aber das Kapitel schlieBe, kann ich nicht umhin, die von einem Verf. benutzte 
Schreibart zuriickzu'weisen. Dem Buch von LUNDBORG entnehme ich, daB THOMSEN iiber 
die Entdeckung der Vererbung der Blutstrukturen mit folgenden Worten berichtet hat: 
,,1910 sind v. DUNGERN und HIRSZFELD mit der zahlenmaBig nicht begriindeten Anschauung 
hervorgetreten, der man nur beigetreten war, weil man sich nicht die Miihe gemacht hat, 
sich andere Moglichkeit zu denken." Diese Formulierung ist nicht nur krankend - sie ist 
/alsch. Als wir die Hereditat der Blutstrukturen feststellten, waren nur wenige Beispiele 
der Vererbung nach dem MENDELschen Gesetz bei Menschen bekannt und die Moglichkeit 
der multiplen Allelomorphie wurde meines Wissens damals in der Vererbungslehre nicht 
diskutiert. Es ist nicht zu verlangen, daB die erste Kasuistik eine massenstatistische Analyse 
und die erste vorgeschlagene Erbformel eine unbekannte Vererbungsart antizipiert. Selbst 
aber, wenn der Begriff der multiplen Allelie damals bekannt gewesen ware, miiBten wir 
diese Erbformel ablehnen, da gerade an unserem Material Ausnahmen gegen die zweite 
Regel vorhanden waren. Eine solche Berichterstattung ist daher sowohl irrefuhrend 
wie ungerecht mid sie beweist auch eine recht geringe Einfiihlung in den Werdegang 
einer Idee, wenn man gerade die ersten Arbeiten auf einem Gebiete als eine Art geistiger 
Faulheit hinstellt. Man kann nur erstaunt sein, daB ein Forscher in solchem Stil 
schreiben kann. 

Vererbungstheoretisch ist demnach die Frage ge16st. Die gerichtlich-medizini
sche Anwendunghangt davon ab, ob die "Ausnahmen" so selten sind, daB sie 
Berucksichtigung verlangen. Die Enquete der Dtsch. med. Wschr. ergab, daB 
die meisten gerichtlichen Mediziner auch die zweite Vererbungsregel ihren Ent
scheidungen zugrunde legen. Das Hanseatische Oberlandesgericht stellte sich 
auf den gleichen Standpunkt. LAUER betont speziell, daB die Feststellung von 
"AgroB" bei AB-Eltern notwendig ist, was zuletzt auch von THOMSEN und seinen 
Schiilern hervorgehoben wird. LAND STEINER, der die BERNSTEINsche Erbformel 
anerkennt, empfiehlt bei besonders verantwortungsvollen Fallen den Richter 
aufmerksam zu machen, daB die zweite Vererbungsformel einen hohen Grad 
von Wahrscheinlichkeit besitzt, daB aber manche ungeklarte Ausnahmen vor
liegen. Die gleiche Meinung auBert MARX. 1ch selbst hatte Gelegenheit, einen 
Fall zu beobachten, bei welchem die Gultigkeit der BERNSTEINschen Erbformel 
dramatische Konsequenzen hatte. Es handelte sich urn eine wahrscheinliche 
Verwechslung der Kinder. Das evtl. verwechselte Kind wies AB auf, bei einer 
Mutter ° und Vater B. Es handelte sich danach urn einen VerstoB gegen die 
beiden Regeln. Wie verantwortungsvoll die Entscheidung sein mag, moge ein 
Fall von GORONJY herangezogen werden. Die Mutter hat eidesstattlich ver
sichert, daB sie in del' flir die Konzeption in Betracht kommenden Zeit mit 
anderen Mannern nicht verkehrte. Del' beschuldigte Mann hatte AB, die Mutter 
0, das Kind 0. Die ausnahmslose Gultigkeit del' BERNS'fEINSchen Regel muBte 

6* 
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die Verurteilung wegen Meineid nach sich ziehen. Der Sachverstandige, der 
an der prinzipiellen Richtigkeit der neuen Erbformel nicht zweifelte, nahm 
die Moglichkeit der Ausnahme an. Ich glaube, daB der Sachverstandige bei 
dem gegenwartigen Stand der Kenntnisse und der Technik wissenschaftlich und 
menschlich richtig gehandelt hat. 

Die Ekonomie des Denkens verlangt, daB man die "Ausnahmen" zunachst 
nicht auf genetischem, sondern auf serologischem Wege zu erklaren sucht. Wollen 
wir priifen, welche Untersuchungen neben der direkten Priifung des Blutes noch 
fUr die Gruppenbestimmung notwendig waren. Selbstverstandlich mussen die 
Isoantikorper untersucht werden. Man darf aber den Wert dieser Kontrolle 
nicht uberschatzen. Die Isoantikorper treten dort auf, wo der betreffende 
Receptor fehlt. Es handelt sich, wenigstens bei Menschen, um ein zwangslaufiges 
Auftreten. Das Serum ist daher nur ein Spiegelbild der Zellreceptoren und 
sollte A oder B im Phanotypus pathologisch fehlen, so wiirde man wahrscheinlich 
dies keineswegs als eine defekte Gruppe erkennen konnen. (TIber das Wesen 
solcher Defektgruppen siehe spater.) DaB die Absorptionsfahigkeit manchmal 
scharfere Ausschlage geben kann, ist selbstverstandlich und man sollte ohne 
einen Absorptionsversuch keine Ausnahme gegen die zweite Regel anerkennen. 
DaB eine einmalige Prufung namentlich bei ganz jungen Kindern nicht genugt, 
ist einleuchtend. HUBENER z. B. beschrieb ein Blut, das zunachst zur Gruppe 0 
zu gehoren schien, bei dem spater ein schwaches A nachgewiesen wurde. 
Das Verhalten der Agglutinine war von vornherein typisch fur A. THOMSEN 
beobachtete ein Kind, dessen Blutkorperchen zunachst nicht agglutinierbar 
waren, die aber eine schwache Bindungsfahigkeit aufwiesen. Bei spater vor
genommenen Untersuchungen wurde die Gruppe A festgestellt. Ahnlich ent
puppte sich auch bei WORSAE ein angebliches O-Kind einer AB-Mutter durch 
die Absorptionsmethode als ein A-Kind. Bei der Feststellung von A (klein) 
(bzw. A [klein] B solI die groBte V orsicht walten! Die moderne Gruppenforschung 
muB aber noch weitere Kontrollen verlangen. Zunachst sollten in solchen 
Fallen auch Immunsera Anti -A verwendet werden, die viel starker sind. 
Neben der direkten Isoagglutination solI auch die Methode der Absorption 
und der Hemmung von Hammelhamolyse in Anti-A-Immunseren herangezogen 
werden, da diese von BRAHN und SCHIFF angewandte Methode auBerordent
lich feine Ausschlage ergibt. Die meisten Organzellen sind gruppenspezifisch 
differenziert und auch die Korperflussigkeiten enthalten viel Isoagglutinogen. 
Eine Prufung von Urin, Sperma, Speichel soUte daher stets herangezogen 
werden. Bei manchen Tieren, z. B. Kaninchen, enthalten nur die Organe, nicht 
aber die Blutkorperchen, die Gruppeneigenschaften. Vielleicht gehoren manche 
Menschen zu einem solchen "Kaninchentypus". Betrachtet man all diese in 
der Zwischenzeit ausgebauten Methoden, auf die wir noch spater genau ein
gehen werden und die meistens nicht herangezogen werden, so erkennt man die 
Notwendigkeit der grof3ten Vorsicht in der Anerkennung der "Ausnahmen". Sie 
aIle als technische "Fehler" oder Illegitimitat zuruckzuweisen, erscheint mir 
gewagt; Unzulanglichkeiten der Methodik, abnorme Verteilung der Isoaggluti
nogene, mangelnde phanotypische Auspragung usw. dagegen diskussionsfahig. 
Ich stimme daher vollkommen mit LANDSTEINER und MARx uberein, daB die 
zweite Regel gerichtlich-medizinisch einen auf3erordentlich hohen Grad der Wahr-
8cheinlichkeit liefert, der aber noch nicht an Sicherheit grenzt. 
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An der theoretischen Giiltigkeit der BERNSTEINSchen Erbformel riittelt 
selbstverstandlich diese Vorsicht bei der gerichtlich-medizinischen Verwertung 
nicht. 

Mehrere Verfasser haben die AusschlieBungschancen eines zu Unrecht 
beschuldigten Mannes berechnet (HOOKER und BOYD, SCHIFF, KOLLER, WIENER, 
LEDERER, POLAYES, WOLFF und JONSSON). Je nach Gruppenformel der Popu
lation schwanken die Werte zwischen 1/5-1/7 1 . Die Blutgruppenuntersuchungen 
lassen sich auch bei (absichtlicher oder unabsichtlicher) Kindervertauschung 
anwenden. Da mehrere Personen (4 Eltern und 2 Kinder) zur Untersuchung 
kommen, so sind die Chancen, die Vertauschung nachzuweisen, gut. (Nach 
WIENER in 2/3 der FaIle, bei Beriicksichtigung von M und N.) WIENER hat 
einen derartigen Fall beschrieben. lch beobachtete jedenfalls eine wahrschein
liche Kindervertauschung, die sich durch besondere Tragik auszeichnete, da 
das eine anscheinend vertauschte Kind geistig zuriickgeblieben war; man 
bemerkte die Vertauschung nach 5 Jahren. 

Es sei noch bemerkt, daB SCHIFF und v. VERSCHUER an Zwillingen inter
essante Gruppenpriifungen vornahmen. Es wurde auch versucht, das Problem 
del' Superfekunda,tion mit Hilfe von Gruppenbestimmungen zu lOsen (GANTHER, 
LAGUNA). Theoretisch diirfte die Sache lOsbar sein, allerdings bei gewissen 
Gruppenkonstellationen. 

U. TIber andere gruppenspezifische Receptoren des menschlichen 
Blutes und ihre Vererbung. 

v. DUNGERN und HmszFELD haben bereits 1911 erkannt, daB noch andere 
gruppenspezifische Receptoren existieren. Wir fanden z. B., daB tierische 
Normalsera haufig das Menschenblut der Gruppe A oder B schon VOl' der 
Absorption, haufiger aber nach der Absorption mit Menschenblut 0 aggluti
nieren (siehe auch LAND STEINER 1902). Die beobachtete Gruppenspezifitat 
war aber mit A und B nicht absolut identisch, so daB mit Hilfe der 
tierischen Sera auch andere Einteilungen zum V orschein kommen als bei 
Benutzung del' Isoagglutinine. Wir fanden auch manchmal Sera, die die 
O-Blutkorperchen starker agglutinierten. Solche Beobachtungen haben in den 
Handen von SCHIFF, von FRIEDENREICH und ZACHO zu interessanten Fest
stellungen gefiihrt. Innerhalb del' Gruppe A fanden wir Untergruppierungen. 
Absorbiert man ein Anti-A-Serum mit geeigneten Blutkorperchen, so findet 
man manchmal, daB die zur Absorption benutzte Blutart nicht mehr, wohl 
abel' manche andere noch agglutiniert werden. Wir sprachen von "A klein" 
und "A groB". An diesen Untergruppierungen wurde in der Zwischenzeit 
eingehend gearbeitet. Neben den alteren Arbeiten von COCA und KLEIN, von 
GUTHRY und HUCK liegen noch Angaben von SCHIFF und OKABE, ARONSOHN, 
von LAND STEINER und LEVINE, von THOMSEN und WORSAE, FRIEDENREICH 
und ZACHO vor. SchlieBlich bei del' Ausfiihrung del' Agglutination in der Kalte 
findet man Agglutinationen, die auf eine weitgehende Differenzierung des mensch
lichen Blutes hinweisen. LAND STEINER und WITT, LAND STEINER und LEVINE, 

1 "Ober die rechtliche Seite des Problems siehe namentlich SCHIFF, RAESTRUPP, MARX, 
SWETLOW, POLAYES, WIENER und LEDERER und viele andere. 
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THOMSEN u. a. beschiiftigten sich in den letzten 5 Jahren mit diesen Receptoren. 
Wahrend die gruppenspezifischen Receptoren A und B durch Normalsera del' 
Menschen charakterisiert werden konnen, sind andere aus unbekannten Grunden 
keine Isoantigene, sie finden keinen Ausdruck in del' Anwesenheit del' normalen 
Isokorper und die allerdings sparlichen Beobachtungen bei den Transfusionen 
bei Menschen zeigten, wenigstens bis jetzt, daB diese Substanzen nicht odeI' 
nul' selten Immunisoantikorper hervorrufen konnen. Die Kenntnis diesel' 
Receptoren und ihrer Vererbung verdanken wir vor aHem den Untersuchungen 
von LAND STEINER und LEVINE, in del' letzten Zeit auch SCHIFF. 

AIle diese Beobachtungen haben die groBe Aufgabe zum Ziel, das Menschen
blut so weitgehend serologisch zu charakterisieren, daB eine individuumspezifi
sche serologische Diagnostik ausgearbeitet werden kann. Zweifellos werden wir 
in Zukunft den richtigen Vater unter mehreren Mannern feststellen konnen, 
wenn diese etwas muhsame Technik ausgebaut und bekannt wird. Und aus 
diesem Grunde mochte ich einige interessante Protokolle in extenso mitteilen, 
um die Weiterarbeit auf diesem schwierigen Gebiet zu erleichtem. Wir wollen 
zunachst die Vererbung einiger praktisch bis jetzt weniger wichtigen Receptoren 
besprechen, dann die Vererbung del' Receptoren, die WIT innerhalb del' 
A-Gruppe feststeIlen und schlieBlich diejenigen Receptoren, die WIT mit Hilfe 
del' Immunagglutinine eruieren konnen. . 

Untersucht man genauer die Sera und Blutkorperchen vieler Menschen 
namentlich in del' Kalte und achtet auf geringere Reaktionen, so stellt man 
etwa in 3% del' FaIle abnorme Agglutinine unabhangig von del' gewohnlichen 
Gruppenbildung fest. Manchmal zeigen diese Agglutinine keine RegelmaBig
keit, manchmal sind sie gerichtet gegen die Untergruppe "A groB" oder "A klein". 
LAND STEINER und LEVINE haben die Hereditat diesel' verschiedenen auBerhalb 
del' 4 Blutgruppen liegenden Bestandteile untersucht. 103 weiBe und farbige 
}'amilien wurden mit einem abnormen Agglutinin, genannt "Extraagglutinin I", 
gepruft. Diesel' Faktor kann auch durch manche tierische Sera (Rind, Pferd) 
nachgewiesen werden und wurde del' Faktor P genannt. Die Bezeichnung 1, 
2 und 3 bedeuten verschiedene Agglutinationsgrade von +, ± bis "Spurchen". 
Folgende Tabelle illustriert den Tatbestand: 

Intensitat I Familien-I Intensitat del' Reaktion bei Kindern I Kinder-
bei Eltern zahl 2 3 zahl 

lxl 29 103=75,2% 18= 13,1 % 16= 11,7% 137 
1 X 2 16 24= 31,2% 22=28,6% 31=40,2% 77 
lx3 31 43=28,5% 28= 18,5% 80=53,0% 151 
2x2 1 4 0 1 5 
2x3 9 7 = 15,2% 11=23,9% 28=60,9% 46 
3x3 17 2= 2,4% 14= 17,1 % 66=80,5% 82 

Man sieht, daB in den Ehen von del' Intensitat 1 X 1 die Kinder 7mal hatbfiger 
eine Intensitat 1-2 als die Intensitat 3 aufweisen. In den Ehen 3 X 3 weisen 
80% der Kinder nur die schwache Intensitat 3 auf. Daraus geht mit Sicherheit 
hervor, daB diese Receptoren vererbbar sind, es scheint abel' nicht, daB del' 
Vererbung einzelne Faktoren zugrunde liegen, da in den Ehen 3 X 3 bei Kindem 
auch Intensitat 1-2 vorkommt. Es scheinen mehrere Faktoren vorzuliegen, 
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falls e."l sich nicht urn technische Ungenauigkeiten handelt. Bei Negern war das 
Vorkommen del' Intensitat 1 bei Kindern haufiger als bei WeiBen, was darauf 
hinweist, daB Neger haufiger in bezug auf diese Eigenschaft homozygot sind. 
Die betreffende Eigenschaft war in del' Tat haufiger bei Negern anzutreffen, 
wie folgende Tabelle zeigt: 

Intensitat I Zusammen 
1 2 3 

WeiBe 165 = 27,6% 99 = 16,6% 333 = 55,8% 597 
Farbige 267 = 52,2% 97 = 18,9% 148 = 28,9% 512 

Schon diese vorlaufigen Untersuchungen wiesen darauf hin, daB die "Neben
receptoren" ebenfalls vererbbar sind. Die Feststellung del' Blutstrukturen 
durch die abnormen Isoagglutinine kann abel' zunachst nicht auf breiterer Grund
lage geschehen, da solcheIsoantikorper zu selten sind. Die innerhalb del' A-Gruppe 
nachweisbare Untergruppierung ist dagegen einfach festzustellen und wurde 
Gegenstand einer genauen Analyse. 

Wie erwahnt, beruht diese Feststellung auf del' Absorption von 0 odeI' B-Seren 
durch geeignete (schwache) A-Blutkorperchen 1. Das absorbierte Serum aggluti
niert nicht mehr die zur Absorption benutzten und eine Reihe anderer Blut
korperchen, dagegen noch etwa 4/s del' A-Blutsorten. v. DUNGERN und Hmsz
FELD vermuteten, daB die beiden Blutsorten eine gewisse Menge gemeinsamer 
A-Substanzen enthalten, daB abel' das "A groB" au{3erdem noch extra einen 
Receptor enthalt. LANDSTEINER, del' zunachst diese Beobachtungen bestatigte, 
bezeiehnete das seltene "sehwaehere A" mit dem Symbol AA2, das haufiger 
vorkommende, starker agglutinierende A mit dem Symbol AAl> womit abel' 
nieht gesagt sein solI, daB jede del' zwei Arten auBer einem besonderen aueh ein 
beiden Arten gemeinsamen Agglutinogen enthalten mu{3. Die Zweiteilung del' 
Gruppe A wurde von LATTES und CAVAZZUTI,· sowie MINO auf quantitative 
Untersehiede zuruekgefUhrt. Diese Autoren fanden, daB die Blutkorperehen 
AAl fUr die Isoagglutinine empfindlieher sind als AA2 und daB die letzten bei 
genugend intensiver Einwirkung sehlieBlieh aIle in den Seren vorhandenen 
Isoagglutinine zu absorbieren vermogen. Demnaeh ware die Beobaehtung von 
v. DUNGERN und HmszFELD darauf zuruekzufuhren, daB naeh Absorption mit 
den weniger empfindliehen Zellen unter bestimmten Bedingungen, das Agglutinin 
Anti-A nul' zum Teil entfernt wird und in del' Losung noch genug davon zuruek
bleibt, urn eine Wirkung auf die empfindliehen Zellen auszuuben. LAND STEINER 
und D. H. WITT haben die tatsaehliehen Befunde von LATTES und CAVAZZUTI 
bestatigt, hoben abel' eine Reihe von Beobaehtungen hervor, die die qualitativen 

1 FRIEDENREICH sehlagt vor, die Tatsaehe der Untergruppen innerhalb von A, fest
stellbar dureh Absorption mit "sehwaehem A", als v. DUNGERN-HmszFELDsehe Phanomen 
zu bezeiehnen. So liebenswiirdig dieser Vorsehlag ist, glaube ieh nieht, daB es zweekmaBig 
ist, Phanomene, die man leieht ad meritum besehreiben kann, mit Namen der Autoren zu 
belegen. Dies ersehwert die Darstellung, namentlieh auf einem Gebiete, bei welehem mehrere 
Beobaehtungen von den gleiehen Forsehern erhoben wurden. Aus den gleiehen Motiven 
heraus werde ieh das THOMSEN-FRIEDENREICHsehe Phanomen mit einem das Wesan 
eharakterisierenden Namen zu bazeiehnen versuehen. 
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Differenzen sehr wahrscheinlich machten. Sie zeigten zunachst, daB innerhalb 
der Gruppe AB manche Sera Agglutinine enthalten konnen, die die Blutkorper
chen "A groB" agglutinieren, was allgemein bestatigt wurde (ARONSOHN, FRIE
DENREICH und ZACHO usw.). Die Reaktionen waren nicht so stark, wie die 
Isoagglutininreaktionen zu sein pflegen, sind aber bei gewohnlicher Zimmer
temperatur mit freiem Auge wahrnehmbar. 

Nun gehoren die Blutzellen solcher Individuen zu dem Typus A(klein)B, 
so daB man eine ungezwungene Erklarung dafiir hatte, daB die Sera noch ein 
Agglutinin fiir "A groB" enthielten. Wie LANDSTEINER richtig bemerkt, ware 
die Erscheinung unter den Voraussetzungen quantitativer Differenzen schwer 
zu verstehen. LATTES und CAVAZZUTI, LAUER, THOMSEN und seine Mitarbeiter 
haben solche Falle ebenfalls beobachtet. LAND STEINER hat durch folgende 
Versuche seinen Standpunkt wohl sichergestellt, indern er die Agglutinine, 
die die Blutkorperchen "A groB" und "A klein" spezifisch agglutinierten, in 
der Warme zuriickgewann und zeigte, daB sie eine elektive Affinitat zu den 
beiden Receptoren besaBen. AuBerdern zeigten LAND STEINER und LEVINE, 
daB bei der sog. Kalteagglutination manche Sera starker die Zellen "A grof3" , 
andere dagegen die Zellen "A klein" agglutinierten und daB gewisse normale 
Isoagglutinine dieselbe Erscheinung manchmal auch bei gewohnlicher Tem
peratur zeigen. Folgende Tabelle demonstriert diese Beobachtung von LAND~ 
STEINER und LEVINE: 

Blutkorperehen Gruppe 0 
Gruppe A 

U """gruPP' A, I Untergruppe A2 

Nr. Blut I~I~ l~lg 0>1t-1~1~1~ ...... C<l10<:> 0> 0 10 ~IO> ~1~lo ~ 00 00 t- 10 0 C<I 0> 8 
00 ~ ~ c:'t 10 <0 t- ...... o 0 ~ ................. 

Serum 535 AB 01 0 I sp I 0 I sp + +!+ +1+ ++' + 1 + o 0 0 o 0 0 I sp 0 

" 850 AB +±I+±I+± +c': +'" 
'P 01 0 "I" o 010 i+c': +c': +± -I- + ,-I-±I-I-± +± 

" 625 AB 010 1 01 0 1 0 1+++ +-1- ++ +c': -I-++± o 0 0 OOiO 00 
I 1 

Auf Grund dieser Tabelle muB angenommen werden, daB innerhalb der 
Gruppe A zwei q~~alitativ verschiedene Typen vorkommen. 

THOMSEN, FRIEDENREICH und WORSAE haben zunachst geglaubt, daB diese 
2 Receptorenarten sich lediglich quantitativ voneinander unterscheiden. Sie 
stiitzten diese Ansicht ahnlich wie LATTES und CA VAZZUTI dadurch, daB man 
die namlichen spezifischen Absorptionswirkungen mit "A-groB" -Blutkorperchen, 
wie mit "A-klein"-Blutkorperchen erzielen konnte, wenn man zur Absorption 
nul' eine angemessene kleine Dosis benutzte. Es gelang stets, eine Dosis von 
"A-groB"-Blutkorperchen zu ermitteln, die ganz dieselbe Verschiedenheit gab, 
wie die optimale Dosis von "A-klein"-Blutkorperchen und auch die Absprengungs
versuche konnten schlieBlich in der gleichen Richtung interpretiert werden, 
da die "reinen" Agglutinine, von "A klein" gewonnen, die Blutkorperchen 
"A groB" agglutinierten. THOMSEN glaubt noch jetzt, daB die durch Kalte
agglutinine feststellbaren Eigenschaften zwar mit den Receptoren "A groB" 
oder "A klein" korreliert vorkommen, daB sie abel' nicht identisch sind. Die 
Kalteagglutinine sollen daher "eine Teilung auf Grund anderer Kriterien, aber 
nach denselben Grenzlinien" wie die Agglutinine gegen "A groB" und "A klein" 
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treffen. Es scheint, daB zwischen den danischen Forschern diesbezuglich keine 
Ubereinstimmung besteht, da FRIEDENREICH in seiner letzten Arbeit mit ZACHO 
sich der V orstellung von LANDSTEINER angeschlossen hat und schreibt: "DaB 
die gesamten serologischen Tatsachen sich durch die Annahme zweier ver
schiedener Receptoren und zweier Agglutinine am besten erklaren lassen". 

Die Synonyme fiir die Bezeichnung von Untergruppen innerhalb von A sind 
verschieden. Wir sprachen mit v. DUNGERN von "A groB" und "A klein". Die 
Bezeichnung A und AAI tragt auch noch nicht genugend den Tatsachen der 
qualitativen Differenzen zwischen den beiden Untergruppen Rechnung. Und 
so wurde allgemein der V orschlag von LANDSTEINER akzeptiert, daB man den 
"A groB" zugrunde liegenden Receptor mit AI' den anderen mit A2 bezeichnet. 
Diese Bezeic~ungen werden auch in den Tabellen von FRmDENREICH und 
ZACHO verwandt und ich werde sie auch spater weiter benutzen. Dagegen scheint 
mir irrefiihrend, Isoagglutinine gegen Al - oc und gegen A2 - OCI zu nennen. 
Es ist zweckmaBiger, zunachst von Agglutininen OCI und OC2 zu sprechen, selbst 
bei der Diskussion, ob diese Agglutinine identisch sind. Es sei betont, daB die 
geringere Bindungsfahigkeit von A2 auch bei den Untersuchungen der Organe 
und der Organflussigkeiten beobachtet werden kann (PuTKONEN, HmsZFELD und 
AMZEL, SCHIFF, THOMSEN, KLOPSTOCK u. a.). Bei der Untersuchung der Blut
flecken spielt diese Unterscheidung eine groBe Rolle (eigene Erfahrung, SCHIFF). 

Al und A2 konnen somit sowohl durch die absorbierten Anti-A-Sera, wie 
auch manchmal durch die irregularen Isoagglutinine bestimmt werden. Nament
lich bei Seren A2B findet man solche Isoagglutinine relativ haufig (LAND
STEINER). Normale Isoagglutinine fiir das Blut A2 sind auBerst selten und finden 
sich in etwa 3%0 der untersuchten Sera. Fiir die laufende Technik verwendet 
man am besten die gewohnliche Absorption mit den Blutsorten "A klein". 
Man kann allerdings, wo das Blut "A klein" nicht in genugenden Quantitaten 
zur Verfugung steht, auch eine Technik benutzen, die von OTTENSOOSER und 
ZURUGZOGLU angegeben wurde. Das Pepton enthalt namlich, wie dies SCHIFF 
fand, die Substanz A. Man kann durch eine geeignete Konzentration von 
Pepton das Serum Anti-A so abschwachen, daB es nur AI, nicht mehr A2 aggluti
niert. Ich kann diese Methodik durchaus empfehlen. Es gibt auch eine Reihe 
weniger benutzter, aber brauchbarer Methoden. Mit Hilfe von Immunseren 
kann man die Unterscheidung vornehmen, da das A1-Blut starker agglutiniert 
wird als A2• Sowohl homologe Anti-A-Immunsera wie anti-A-haltige Hammel
hamolysine sind dafiir geeignet (KLOPSTOCK, SCHIFF). Man kann dasselbe im 
Hemmungsversuch nachweisen, da die Blutextrakte "A klein" in der Versuchs
anordnung von BRAHN und SCHIFF weniger hemmen als Extrakte aus Al (eigene 
Erfahrung, SCHIFF und Mitarbeiter, THOMSEN). Auch durch die Komplement
bindung alkoholischer Extrakte lassen sich Al und ~ unterscheiden (KLop
STOCK). Diese Methodik laBt sich sowohl fiir aufgelostes Blut und Extrakte 
aus den Blutfecken, wie fiir Serum und Organextrakte anwenden (SCHIFF und 
ADELSBERGER, BRAHN und SCHIFF, SCHIFF und AKUNE, AKUNE, HmSZFELD 
und AMZEL, KLOPSTOCK). Die Benutzung von Immunseren Anti-A, gewonnen 
bei Meerschweinchen, wie dies LEHMAN-FACIUS angibt, kann keine besonderen 
Vorteile bieten. THOMSEN und TmSTED fanden, daB das "A-groB"-Blut 
starker hamolysierbar ist als das Blut A2• THOMsEN, FRIEDENREICH und WORSAE 
versuchten die v. DUNGERN - HmsZFELDsche Methodik der Absorption von 
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"A klein" quantitativauszuarbeiten. Tragt man die Menge der zur Absorption 
benutzten Blutkorperchen als Ordinate auf, den Titer als Abscisse, so erhalt 
man charakteristische Bilder, wobei nach den Verff. zwischen den "schwachen" 
und "starken A" keine Ubergange bestehen sollen. Diese Modifikation ist fiir 
den praktischen Gebrauch zu kompliziert, fur genauere Studien natiirlich ist 
sie verwendbar. 

Die Isoagglutinogene sind auch im Serum nachweisbar, wie dies SHIRAI, 
KONIKOW, ScmFF, Oucm, DOLD und ROSENBERG sowie WITEBSKY fanden. 
THOMSEN und Mitarbeiter empfehlen zur Unterscheidung von A1 und A2 im 
Serum das isoagglutinierende Serum statt in Kochsalz mit dem isoagglutinogen
haltigen Serum zu verdunnen und dadurch die Hemmungskraft quantitativ 
zu bestimmen. Es ist zweifelhaft, ob diese Methode einen praktischen Wert 
hat, da die Art der Serumgewinnung die Hemmungswerte sicherlich beeinflussen 
wird. Hamolysierte Sera oder Sera mit vielen zerfallenen Blutplattchen oder 
mit Gewebssaft werden sicherlich starker hemmen, so daB die Unterscheidbarkeit 
von "A klein" und "A groB" auf Grund von Serumwerten kein weiteres Inter
esse bietet. Nach NOLENS z. B. enthalt ein Serum, welches ohne Schadigung 
der Erythrocyten gewonnen war, keine Isoagglutinogene 1. 

FRIEDENREICH und ZACHO haben in ihrer Arbeit iiber die Vererbung von 
"A groB" und "A klein" die technischen Forderungen sehr genau formuliert. 
Fiir die Unterscheidung von "A groB" und "A klein" empfehlen Verff. eine ein
fache Absorption, die unschwer Sera liefert, die das A1-Blut noch in der Ver
diinnung 1 : 4 bis 1 : 8 agglutiniert. Es ist von groBer Wichtigkeit, daB man 
A2-Blut nicht nur durch die fehlende Agglutination, sondern als eine positive 
Eigenschaft erkennen kann. Da Isosera 0(2 selten sind, so empfehlen Verff. 
die Verwendung von geeigneten mit AB absorbierten Rinderseren. Wie erwahnt, 
hat SCHIF]! festgestellt, daB manche absorbierte Rindersera das O-Blut starker 
agglutinieren als das A- oder B-Blut. FRIEDENREICH und ZACHO fanden, daB 
ein solches Serum nicht nur das O-Blut, sondern auch das A2-Blut agglutiniert, 
entsprechend den friiheren Beobachtungen von LANDSTEINER, die eine nahe 
Verwandtschaft zwischen 0 und A2 wahrscheinlich· machten. Man darf aller
dings nicht vergessen, daB Rindersera haufig auch Agglutinine Anti-P ent
halten. In solchen Fallen muB das Blut ABP zur Absorption benutzt werden. 

Das Blut z. B. reagiert mit dem Serum 0(1' reagiert nicht mit den Seren 0(2. 
Es handelt sich dann sicher um A1. Oder ist die Reaktion mit dem Serum 
Anti-A1 negativ, mit absorbierten Rinderseren 0(2 positiv, dann haben wir mit 
A2 zu tun. Oder reagiert das Blut mit beiden Sereno Auf Grund von theoretischen 
Ti"berlegungen halten Verff. solche Blutsorten mit Wahrscheinlichkeit fiir A1. 
Es ist von Interesse, daB die absorbierten Rindersera, die ~-Blutkorperchen 
agglutinieren, mit A2B-Blut nicht reagieren. Auch bei der Titrierung der Aggluti
nation von AB-Blut mit B-Seren findet man, daB ~B-Blut einen erheblich 
niedrigen Titer hat fiir 0( als das A2-Blut. Wir sehen demnach, daB wir die beiden 
Blutsorten durch positive Reaktionen erkennen und unsere Befunde daber 
gegenseitig kontrollieren konnen. 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Nach noch nicht veriiffentlichten Untersuchungen 
in meinem Laboratorium, enthalten bei manchen Menschen selbst vorsichtig gewonnene 
Sera, Isoagglutinogene, die anderen nicht. Es scheint, daB es sich um konstitutionelle 
Unterschiede handelt. 
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Wir wollen die Vererbung dieser Untergruppierungen besprechen, und zwar 
aus Grunden der historischen Genauigkeit wollen wir zunachst das Material 
von LANDSTEINER und LEVINE diskutieren. 

Die ersten Untersuchungen stammen von LAND STEINER und LEVINE und 
wurden in folgender Tabelle zusammengefaBt: 

Eltern I Familien-I Kindergruppen I Kinder-
zahl Al ~ Al +As zahl 

Al X Al 6 21 = 77,8% I 3 = 1l,1% 3 = 1l,1% 27 
A1xOoderB 42 115 = 94,3% 1= 0,8% 6= 4,9% 122 

Al x As 8 21 = 67,7% 110 = 32,3% 0 31 
A2xOoderB 

oder As 13 3 = 9,4% 26 = 81,2% 3= 9,4% 32 

LAND STEINER und LEVIN;E h3lben demnach festgestellt, daB Eltern der 
Gruppe Al auch Kinder der Gruppe A2 haben k6nnen, wahrenit das umgekehrte 
Verhaltnis sehr selten (9,4 % gegenuber 94,3 %) vorkommt. Es ist naheliegend und 
sowohl mit der Theorie der quantitativen wie der qualitativen Unterschiede 
zwischen Al und A2 vereinbar, daB man die Dominanz von starkem A gegenuber 
dem schwachen postuliert und daB man demnach diese beiden Receptoren als 
zwei Allelomorphe auffaBt. Denn ware Al und A2 nicht allelomorph, so ware 
schwer verstandlich, daB die Gruppe A, die ja diese beiden Receptoren umfaBt, 
sowohl bei biostatischer Analyse, wie bei den Vererbungsuntersuchungen sich 
als Allelomorph zu B und 0 herausstellte. Diese Folgerung wurde aber noch 
nicht von LANDSTEINER und LEVINE gezogen, da sie mehrere Familien beob
achteten, bei welchen Eltern, die zur Gruppe A2 gehorten, Kinder mit dem 
Blutreceptor Al hatten, was der Dominanz von Al uber A2 widersprechen muBte. 
Auch waren die Dominanzverhaltnisse zwischen Al und A2 nicht klar zu uber
sehen, da manche Individuen diese beiden Receptoren zusammen enthielten, 
also gleichsam intermediar waren. THOMSEN, FRIEDENREICH und WORSAE haben 
diese Versuche aufgenommen nnd kamen dann zu der -oberzeugung~ daB die 
Allelomorphie von Al (grof3) unit A2 (klein) zu postulieren ist, und zwar in der 
Form, daf3 Al (grof3) iiber A2 (klein) absolut dominiert, d. h. daf3 in Fallen, bei 
welchen der Al-Receptor nachweisbar ist, der A2-Receptor im Phanotypus voll
kommen unterdriickt wird. Es gabe demnach nicht 4, sondern 6 Bluttypen, und 
zwar 0, Al und A2, B, AlB und A2B. Diese Auffassung stutzte sich zunachst auf 
experimentelle "Befunde", die dann in der Arbeit von FRIEDENREICH und ZACHO 
sehr ausfuhrlich und unter Anwendung samtlicher obenerwahnten Kriterien 
analysiert wurden. Da die Blutkorperchen sowohl mit absorbierten, wie 
nichtabsorbierten Seren, mit den Extraagglutininen, mit absorbierten tierischen 
Seren gepriift wurden und die Tabellen quantitative Angaben uber die Aggluti
nabilitat enthalten, so ist die Lekture dieser Arbeit sehr aufschluBreich. Diese 
Protokolle konnen aber aus redaktionellen Grunden nicht einzeln mitgeteilt 
werden und ich begnuge mich mit der Angabe einer zusammenfassenden Tabelle I: 

1 Ich vermute, daB dieses Material auch das friihere von THOMSEN und Mitarbeiter 
mitumfaBt, welches zur Grundlage der Auffassung diente, daB Al uber A2 dominiert. Ich 
begnuge mich daher mit der Angabe dieser Protokolle sowie eines groBen Stammbaums, 
den THOMSEN publizierte (s. S. 39). 
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Vel'el'bung del' Untel'gl'uppen Al und A2 nach FRIEDENREICH und ZACHO. 

Eltern 
Anzahl del' Anzahl del' Anzahl del' Gruppen 

Familien Kinder 
---

I 
I I I 

-

Al I A2 i 0 B AlB A2B 

Al X Al 15 41 34 I 6 - - -
Al X A2 9 24 13 4 7 - - -
Al X 0 40 105 72 6 27 - - -
Al X B 7 21 13 - 6 - 2 -
Al X AlB I 2 1 - - - I -
Al X A2B 3 6 - - 2 - 3 I 
A2 X A2 I 3 - - 3 - - -
A 2 ;.( 0 lO 22 - 18 4 - - -
A2 X B 6 18 - 5 3 3 - 7 
A2 X AlB 2 lO 5 - - I - 4 

AlB X 0 3 7 5 - - 2 - -
AlB X B 2 lO I - - 8 I -
A2B X 0 3 II - 8 - 3 - -
A2B X B I 3 - I - 2 - -

Zusammen 103 283 I 
I I 

I I I 

Die Tabellen zeigen, daB Al bei den Kindel'll nicht vorkommt, wenn es bei 
den EItel'll fehlt. Wohl abel' haben manche Eltern mit Al Kinder A 2• Daraus 
ist zu entnehmen, daB Al iiber A2 dominiert, und zwar so, daB A2 an del' phanoc 
typischen Auspragung durch Al verhindert ist. Manche AI-Individuen miissen 
demnach "unrein" sein und die Formel AIA2 aufweisen. Da andererseits die 
Dominanz von A als einer allgemeinen Gruppeneigenschaft gegeniiber 0 fest
steht, so haben THOMSEN und Mitarbeiter mit Recht geschiossen, daB All A2 
und 0 multiple Allele sind. Daraus die Forderung von THOMSEN, von 6 und nicht 
von 4 Gruppen zu sprechen, eine Definition, die mir unnotig erscheint. 

Diese Feststellung hat manche Konsequenzen in del' Erwartung del' Kinder 
von einer bestimmten serologischen Individualitat, die auch praktisch eine 
gewisse Bedeutung haben konnen. So z. B. in den Ehen AlB X A2 miissen wir 
bei del' Nachkommenschaft bestimmte Untergruppen feststellen konnen. Kinder 
AB miissen die Formel A2B, Kinder A die Erbformel AIA2 aufweisen, also im 
Phanotypus Al sein. Diese Konsequenzen beruhen auf del' theoretisch abzu
Ieitenden Tatsache, daB bei Individuen AlB das allelomorphe Gen A2 ja nicht 
vorhanden sein kann. Es wurden zwei solche Familien beobachtet und die Beob
achtung entsprach del' Erwartung. Weitere Anwendungen sind moglich. Z. B. 
ein Mann, del' Kinder Al und A2 mit einer Frau 0 odeI' B hatte, muB die Erb
formel AIA2 und nicht AIO hahen. Dementsprechend kann ein solcher Mann 
keine O-Kinder zeugen. Haben EItel'll Al X Al Kinder del' Gruppe 0, so miissen 
sie dementsprechend beide die Erbformel AIO haben. Sie konnen demnach 
keine A2-Kinder zeugen. Eine rechnerische Auswertung dieser Verhaltnisse 
wurde von THOMSEN und WELLISCH unternommen und THOMSEN publizierte 
einen groBen Stammbaum, del' 138 lebende Mitglieder umfaBt und del' die 
oben erwahnten Verhaltnisse demonstriert. Del' Stammbaum beansprucht ein 
groBeres Interesse, deswegen wird er in extenso gebracht (siehe umstehende 
Abb. I). 

Wie wir sehen, ist die Moglichkeit einer so iibersichtlichen Auffassung und 
Darstellung davon abhangig, daB Al iiber A2 so vollstandig dominiert, daB 
"unreine" Typen AIA2 im Phanotypus nur den AI-Receptor aufweisen und 
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daB demnach intermediare Typen nicht vor
kommen. Mit anderen Worten: Es fragt sich, 
ob doppelt reagierende Blutkorperchen vor
handen sind odeI' nicht. LAND STEINER und 
LEVINE haben das erste behauptet, THOMSEN 
und Mitarbeiter haben zunachst solche FaIle 
nicht gesehen, in del' Arbeit von FRIEDEN
REICH und ZACHO wird abel' iiber 2 inter
medial' reagierende FaIle berichtet. Verfasser 
diskutieren sehr ausfiihrlich diese Verhaltnisse. 
Immerhin diirften wir aus diesen Uberlegungen 
vermuten, daB eine absolute Zuriickdrangung 
vieIleicht doch in manchen Fallen nicht statt
findet. Die Sammlung einer weiteren Kasuistik 
auf 'eine ahnliche vollstandige Weise, wie die 
oben erwahnte Arbeit von FRIEDENREICH und 
ZAOHO, ware von groBer Wichtigkeit. 

Nachdem das Problem von Al und A2 vom 
vererbungstheoretischem Standpunkte aus be
leuchtet wurde, kann man diskutieren, was 
eigentlich die Rindersera, die gegen das O-Blut 
gerichtet sind, charakterisieren und was fiir 
Receptoren manche "Extraagglutinine" defi
nieren. Welche sind die serologischen Be
ziehungen zwischen A2 und 0 ~ LAND STEINER 
und LEVINE haben als erste die Beobachtung 
gemacht, daB (X2-Sera auch das O-Blut beein
£lussen. Sie rechnen daher mit del' Moglich
keit, daB del' A2-Receptor in irgendeiner For~ 
im O-Blut vorhanden ist. FRIEDENREICH und 
ZACHO diskutieren dagegen die Moglichkeit, 
daB die Anti-A2-Sera eigentlich nicht gegen A, 
sondern nul' gegen die recessiven O-Recep
toren gerichtet sind. Nun muB del' recessive 
O-Receptor von dem stark dominant en Al auf 
voIlstandigere Weise zuriickgedrangt werden 
als von dem schwacheren A2• Verff. ver
muteten, daB vieIleicht eine absolute Domi
nation vom 0 nur bei Al stattfindet, nicht abel' 
bei A 2 , und daB diese letzten Blutkorperchen 
unter Umstanden im Phanotypus noch die 
Eigenschaft 0 enthalten, die eben durch die 
Extraagglutinine und die Rindersera nach
gewiesen werden kann. Das Blut von del' 
Erbformel AIO wiirde demnach im Phanotypus 
stcts nul' als Al reagieren, das Blut von del' 
Erbformel A20 wiirde nebeh mit Anti-A auch 
mit Anti-O reagieren, das Blut AIA2 wiirde 
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nur als Al reagieren. Eine intermediare Reaktion fiir AIA2 mit ocl und OC2 

ware dann in diesem FaIle durch Hilfshypothesen zu erklaren, da in solchen 
Blutsorten 0 fehlen wiirde. Das Blut A2A2 und A2B, die keine O-Receptoren 
enthaIten, diirfte mit diesen Agglutinen nicht reagieren. Man wiirde be
greifen, daB die Reaktion bei O-Blut (von Genotypus RR) starker ist als 
bei A2 - Blut (Genotypus A2R), und daB die Reaktion selbst bei A2 mit
unter ausbleibt (Genotypus A2A2 oder A20 mit ungewohnlich starker Dominanz 
von A 2). SchlieBlich ware es begreiflich, daB bei einer unvollstandigen Zuriick
drangung von 0 bei Genotypen AIO die Reaktion, wenn auch selten, bei 
Al beobachtet wird. Diese theoretisch zweifellos sehr interessanten Uber
legungen sind aber noch nicht experimentell geniigend verifiziert worden_ 
Verff. machen selbst auf eine Ehe aufmerksam (Nr. 103, Vater AI' vermutlich 
Genotypus AIA2, Mutter A2B, Kind A 2), daB das Kind A2A2 sein miiBte, denn 
hatte das Kind vom Vater den Receptor Al iibernommen, so miiBte es als Al 
erscheinen. Trotzdem somit dieses Kind keinen O-Receptor enthalten darf, 
reagiert es, wenn auch sehr schwach, mit OC2, was der Annahme widerspricht, 
daB die Extraagglutinine und die Rindersera den O-Receptor definieren. Verff. 
halten dieses Problem fiir noch nicht gelOst, aber fiir wahrscheinlich, meiner 
Ansicht nach mit Recht, daB die O-Komponente fUr die obenerwahnte Reaktion 
der A2-Blutkorperchen eine Rolle spieIt, wobei ein wechselnder Dominanzgrad 
fiir die individuellen Variationen in der A2-Empfindlichkeit heranzuziehen ist. 

Verff. halten allerdings manche AI-Blutkorperchen, die mit A2 noch reagieren, 
fUr "auBerste Form von AI" und nicht fiir eine Zwischenform zwischen Al und A2, 

was nicht ganz verstandlich ist. 

Wir konnen jetzt besser das Problem ventilieren, ob auch innerhalb der 
bekannten Gruppen A und B irgendwelche gegenseitige Dominanzverhaltnisse 
vorliegen. THOMSEN und seine Mitarbeiter haben bei quantitativen Unter
suchungen iiber die Agglutinabilitat der Erythrocyten angegeben, daB der 
BestandteiI A innerhalb der AB-Gruppe schwacher agglutinabel ist und sie 
haben die Vermutung geauBert, daB der Bestandteil B im Phanotypus doch 
etwas den Receptor A zuriickdrangt. Bei der Wichtigkeit des Problems mochte 
ich die zugehorigen Werte angeben, nicht aber aus dem ursprunglichen Material 
von THOMSEN, sondern aus dem bereits haufiger zitierten Familienmaterial von 
FRIEDENREICH und ZAOHO, da durch den Vergleich der Agglutinabilitat der 
Erythrocyten der Eltern und der Kinder etwaige familienspezifische Differenzen 
in der Agglutinabilitat als solche eliminiert werden konnen. Die Zahlen bedeuten 
den Titer. B-S bedeutet das B-Serum, abs. B = das B-Serum, absorbiert mit 
"A klein", also ein Reagens auf Al groB. IX.rSerum das zugehorige Extra
agglutinin, 1X.2-Serum absorbierte tierische Sera, spezifisch fiir A2 : 

Familien-Nr. Gruppe B-Serum 
, 

2. M. A2 16 
K.I A2B 28 
K.II 0 -

16. V. AlB 128 
K.I AlB 64 
Stand. At Al 64-128 

I I 
labs. B-Serum I 

I 

0 
0 
-

I 

i 
2-4 

I 
2--4 
4-8 

0 + 
- 0 
0 +(+) 

(+ ) 
(+) 
(+) 0 
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Familien·Nr. Gruppe 
I 

B·Serum abs. B·Serum 
I 

Ul U2 

21. V. AlB 64-128 2 (+) 0 
K Al 64 4-8 + 0 

25. V. 0 0 +(+) 
M. AlB 128 4 +(+) 0 
KI Al 128-256 4-8 (+) 0 
KII Al 128-256 

! 
8 + 0 

KIll Al 128 4-8 (+) 0 

27. V. AlB 16-32 8 0 
M. A2 88 0 + 
KI A2B 88 0 
KII Al 16-32 8 0 
K.IlI Al 16-32 8 0 
K.IV Al 16-32 4-8 0 
KV A2B 88 0 
K VI Al 32 8 0 

32. V. 0 I 0 +H) 
M. AlB 64 

I 

4 + 
K Al 128 8 + 0 

34. V. A2B 1 0 0 0 
K A2 16 0 0 +(-f-) 

35. V. 0 - 0 +(+) 
~L A2B 2 0 0 
K.I A2 32 0 0 + 
KII A2 32 0 0 -f-
KIll A2 32 0 0 I 

T 
K IV A2 16-32 0 0 (+) 

40. V. A2 8-16 0 0 +(-f-) 
M. AlB 64-128 4-8 + 
KI A2B 2-4 0 0 
KII Al 64-128 R + 0 
KIll A2B 2-4 0 0 

44. lVr. A2B 0 0 
KI A2 0 0 + 
KII A2 0 0 (-f-) 

45. M. A2 8-16 0 0 -f-
KI A2B 1-2 0 0 
KII A2B 2--4 0 i 0 
KIll A2B 1-2 0 

! 
0 

K IV A2 8-16 0 0 (+) 

52. V. A2 8 0 0 (+ ) 
KI A2 8-16 0 0 (+) 
K.Il A2B 1-2 0 0 
KIll A2 8~16 0 0 -I-

58. V. AlB 64 2-4 I Sp. 
M. 0 0 +(+) 
K Al 64 4-8 + 0 

59. M. A2 32 0 0 + 
K A2B 2 0 0 
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Familien-Nr. Gruppe 
I 

B-Serum abs. B-Serum 
I 

al a2 

78. V. A2B 2 0 0 
M. 0 0 +H) 
K.I A2 8 0 0 + 
K.II A2 16 0 0 (+) 

79. V. s. M. A2 4-8 0 0 0 
V. A2B 2 0 0 
M. Ai 64-128 8-16 + 0 
K. AlB 32 1-2 (+) 

83. M. A2 16-32 0 0 + 
K.I A2 16-32 0 0 -i-
K.II A2B 4 0 0 

90. V. A2B <8 0 
M. Ai 64 4 0 
K.I A2 8-16 0 + 
K.II AlB 64 4-8 

96. V. AlB 64 2 
M. Ai 128 8 0 
K.I AlB 64-.128 4 0 
K.II Ai 64 8 0 

97. M. Ai 128 8 0 
K.I AlB 64-128 4-8 
K.II AlB 64-128 4-8 
K. III Ai 64-128 4-8 0 
K.IV Ai 64-128 8 0 

103. V. Ai 128 4-8 0 
M. A2B 2--4 0 0 
K.I A2 32-64 Sp. + 
K.II AlB 64 2--4 0 
K.III A2B 2--4 0 0 

Die Tabelle ist in dieser Form noch nicht sehr iibersichtlich. Betrachtet 
man nun die Agglutinationswerte fiir A und AB durch B-Serum innerhalb der 
einzelnen Familien, so erhalt man folgende Zahlen: 

AlB I A2B 
A gedriickt I A~ -nicht A gedriickt I A2 nicht 

1 gedriickt 2 gedriickt 

Anzahl 2 12 14 3 der FaIle 

16, 16, 21, 34,35,40, 
Nummern 25, 27,40, 45,45,45, 

der Familien 79, 103, (?) 58, 90, 96, 52, 59, 78, I 2, 27, 27 
79, 83, 90, 96, 97, 97 103, 103 

Die Herabdriickung der agglutinatorischen Werte bei AlB ist gering, da es sich um 
ein Rohrchen handelt (z. B. von 128 auf 64). 

Wir sehen demnach, da.6 Al von B selten und nur wenig zurUckgedrangt 
wird, wohl aber A2• Verff. formulieren zwar das Ergebnis folgenderma.6en: 
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Werden die A1B·Individuen mitgezahlt, so ergeben sich mehrere Falle, wo die Al-Emp
findlichkeit tiefer liegt als der Durchschnitt, da der A1-Receptor, wie THOMSEN nachgewiesen 
hat, haufiger z. B. die Familie 21 und 79, jedoch nicht immer z. B. Familie 27 und 40 vom 
B-Receptor etwas gedriickt wird. Dadurch wird die Erkeuntnis der Zweiteilung der 
AB-Gruppe indessen nicht erschwert, denn dementsprechend ist eben, falls der A2-Receptor 
in der A2B-Gruppe, und zwar sehr stark und nach unseren Erfahrungen auch konstant, 
gedriickt. Siehe Titer gegeniiber B-Serum, Familie 2, 34 und 35. 

Falls es sich nicht um Druckfehler handelt, so ergeben die Protokolle nicht 
immer die angegebenen Unterschiede. So z. B. in del' Familie 2 zeigtdas Blut 
del' Mutter Az den Titer 16, das Blut des Kindes AzB den Titer 28. Die oben
erwahnte Zusammenstellung zeigt, falls man sie natiirlich verallgemeinern 
diirfte, in einem leichten Widerspruch zu den Verff., daB Al nur selten 
zuriickgedrangt wird, Az etwa in 80%. Bei del' Priifung mit einem Anti
Immunserum findet man iibrigens eine Unterempfindlichkeit des A-Receptors 
in AB nicht. 

Die Annahme, daB das Rinderserum und die Extraagglutinine den recessiven 
O-Receptor charakterisieren, miiBte vom serologischen Standpunkte aus durch 
Hilfshypothesen gestiitzt wer
den. Man kann bei intensiver 
Absorption, wie erwahnt, das 
Agglutinin Anti - 0 nicht nul' 
mit AB-Blut, sondern auch 
mit samtlichen anderen Blut
sorten absorbieren, trotzdem 
ja zwischen ihnen auch reine 
Typen (also ohne 0) vorkommen 
miissen. Die Erklarung ist in 
diesen Fallen plausibel, daB das B 
Rinderserum nicht den O-Re- -"-~~~'II!fP. 
ceptor, sondern den Artl'eceptor Abb.2. Schema der hypothetischen Beziehungen zwischen 
charakterisiert. Es wiirde sich Art- und Gruppenreceptoren. 

also nicht etwa um eine spezifische O-Agglutinabilitat, sondern um eine gegen die 
Artagglutinine spezifisch eingestellte Agglutinationsfahigkeit handeln. Vielleicht 
liegt die Sache so, daB an del' Oberflache del' Erythrocyten nul' eine be
schrankte Anzahl verschiedener Receptoren angebracht werden kann, so daB, 
je mehr Gl'uppenreceptoren, um so weniger Artreceptoren und vi'ce versa 
vorhanden sind. Die Reaktion mit dem Rinderserum ware demnach gleich
sam nur das Spiegelbild del' Gruppenreceptoren und die Reaktionsfahigkeit mit 
Anti-O-Seren und Anti-Az-Sel'en wiirde dann einfach besagen, daB keine odeI' 
wenige Gruppen- und viele Artreceptoren vorhanden sind. Ich bringe eine 
schematische Zeichnung, die diese Uberlegungen illustriert und die wohl auch 
WITEBSKY in dies em Sinne vorgeschwebt ist (s. Abb. 2). Das Menschenblut 
del' Gl'uppe 0 enthalt nach diesem Schema nul' die Artbestandteile (von Neben
gruppenreceptoren wird natiirlich bei del' Zeichnung abgesehen). Das Blut del' 
Gruppe A und B enthalt (schematisch) die HaUte del' Oberflache besetzt von 
den Gruppenreceptoren, die andere ist frei und enthalt nur artspezifische Ele
mente. Das Blut del' Gruppe Az ware intermediar, indem die Gruppenreceptoren 
nul' (schematisch) 1/3 del' Oberflache besetzten, entsprechend ihrer geringen 
Bindungsfahigkeit. Da Az sich von Al etwas unterscheidet, so sind auch die 

Ergebnisse der Hygiene. xv. 7 



98 LUDWIG HIRSZFELD: 

Linien, die A2 charakterisieren, gestrichelt und fiir A gerade. Bei AB ist der art
spezifische Bestandteil nun schmal geworden, so daB er vielleicht dadurch durch 
die direkte Isoagglutination nicht nachgewiesen werden kann, sondern nur durch 
die Absorption. Entsprechend dem Befund von THOMSEN, daB die Receptoren A 
bei AB schwacher ausgepragt sind, bringe ich die Artreceptoren bei AB auf 
Kosten der A-Gruppe, so daB die A-Oberflache geringer ist als die B-Oberflache. 
Der letzte Kreis bedeutet die Gruppe A2B, und zwar wird dieses letzte Schema 
wahrscheinlich modifiziert werden miissen, um evtl. groBere Mengen von 
Artreceptoren zu demonstrieren. Es liegen aber meines Wissens keine ver
gleichenden Abs01'ptionsversuche zwischen AlB und A2B mit Rinderserum vor. 
Die Beobachtung von GRIENFIELD, wonach die aus AB gewonnenen "reinen" 
Agglutinine das O-Blut nicht beeinflussen, wiirden sich dann dadurch erklaren, 
daB vor allem rx. und {3 Antikorper gebunden und zuriickgewonnen wurden. 

Es wurden auBer den Rinderseren auch Isosel'a Anti 0 und Anti A2 beschrieben. 
Bei Individuen AlB wurden 801che Sera von LANDSTEINER und WITT, LANDSTEINER und 
LEVINE, WIEMER, LAUER, THOMSEN, bei Individuen Al von LANDSTEINER und LEVINE. 
MORZYOKI in meinem Labol'atorium (unveroffentlichte Versuche); bei Individuen B 
von LANDSTEINER und LEVINE, OTTENBERG und JOHNSON, WILHELM und OSGOOD, 
BE OK, THOMSEN u. a. beobachtet. FRIEDENREIOH und ZAOHO nehmen an, daB es sich 
in diesen i Fallen um die gleichen Receptoren handelt, die dul'ch Rindersel'a definiel't· 
werden. Es konnte abel' sein, daB es sich nul' um die gleiche Einteilung handelt. Vielleicht 
enthalten manche Blutkorperchen keine Artreceptoren und dahel' haben die zugehorigen 
Sera del' LANDSTEINERschen Regel folgend die Agglutinine fiir die Blutkorperchen del' 
eigenen Art. Weitere Untersuchungen waren erwiinscht. 

Diese Feststellungen machen es begreiflich, daB gerade die groBten Fehler
quellen bei der Bestinrmung der AB-Gruppe auftreten. THOMSEN betont, daB 
die Feststellung des A.Receptors in der A2B-Gruppe haufig nur mit den starksten 
Seren gelingt und FRIEDENREICH und ZACHO rechnen mit der Moglichkeit, daB 
sogar Al in AIB.Blut dem Nachweis entgehen kann. Jedenfalls ist bei Az 
besondere Vorsicht auch bei der VaterschaftsausschlieBung am Platze. 

BERNSTEIN stiitzte zunachst seine Kl'itik auf die Feststellung, daB (A + AB) X (B + AB} 
> AB, wahrend nach del' ersten El'bformel die beiden Werte gleich sein soUten. Mein Ein· 
wand, daB die technische Moglichkeit del' FeststeUung del' Gruppenzugehol'igkeit ver
schieden sein konnte und daB man vielleicht zu wenig AB findet, war demnach richtig. 
AUerdings konnen die Differenzen quantitativ die Abweichungen nicht erklaren und ander
weitiges Familienmaterial hat inzwischen die zweite Erbfol'mel sichergestellt. 

Es sei noch bemerkt, daB LAUER im Jahre 1928 eine Familie beschrieben 
hat, bei welcher die Blutkorperchen in eine stark und eine schwach agglutinable 
Klasse getrennt werden konnten, und daB er bereits damals die Vermutung 
geauBert hat, daB das Agglutinogen des Vaters aus zwei erblich verschiedenen 
Agglutinogenen zusammengesetzt ist, so daB ein Teil der Kinder das Aggluti
nogen mit dem· niedrigen Titer, der andere mit dem mittleren Titer geerbt 
haben. Die heiden Agglutinogene werden A und "a" genannt. Er nimmt 
an, daB zwischen den beiden A fluktuierende Ubergange bestehen, die durch 
Genquanta erklart werden konnen. Die Vorstellung, daB verschiedene Gen
quanta die phanotypisch verschiedene Receptoren bedingen, ist an sich mog
lich. Die Seltenheit der intermediaren Typen im Material von THOMSEN 
und seiner Mitarbeiter spricht aber eher fiir eine qualitative Differenz del' 
Gene. Es sei bemerkt, daB LAUER auf Grund der obenerwahnten Fest
stellung die Prioritat beansprucht, daB er die vererbungsmaBige Grundlage 
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des schwachen A-Typus erstmalig wahrscheinlich gemacht hat. THOMSEN nimmt 
in der letzten Mitteilung (Festschrift fUr STRENG) an, daB quantitative Diffe
renzen in Genquanta die Ausbildung von Al und A2 bedingen konnen, womit 
allerdings seine Anschauungen sich denjenigen von LAuER sehr nahern wiirden. 

Anmerkung bei der Korrektur: Weitere Untersuchungen iiber die Vererbung 
von Al und A2 stammen von WIENER und ROTHBERG. Ihr Material wurde nur 
mit Seren, die nach v. DUNGERN und HmszFELD absorbiertwurden, vorgenommen 
und die A2-Falle wurden somit durch geeignete Anti-A2-Rinder- oder Menschen
sera nicht kontrolliert. Trotzdem somit die Beweisbarkeit des Materials noch 
erhoht werden kann, sollen die Zahlen mitgeteilt werden. 

Zahl der Kinder Zu-Ehen Familien 0 I Al I ~ I B I AlB I A2B sammen 

Al X 0 29 57 85 5 - I - - 147 
Al X B 8 5 II I 9 9 2 37 

AlB X 0 2 - 3 - 8 - - II 
AlB X B 2 - 6 - 3 I - 10 

Al X Al 9 4 , 27 - - - - 31 
Al X AlB 5 - 13 - 5 8 - 26 
A2 X 0 15 41 2 33 - - - 76 
A2 X B 6 8 - II 8 - 3 30 

A2B X 0 2 - - 6 7 - - 13 
A2B X B 2 I - 3 6 - 1 II 
A2x~ 3 7 I 1 10 I - - - 18 
Al X A2 5 3 

\ 

16 6 
I 

- -

I 
- 25 

AB X A2 I - 2 - 2 - 1 5 
89 126 I 166 I 75 I 48 I 18 I 7 440 

Man sieht, daB die Dominanz von Al iiber A2 in 2 Familien durch
brochen wurde (die Falle werden unterstrichen). In der einen Familie, wo 
beide Eltern A2 hatten und ein Kind AI' hat die Mutter die Nachpriifung ab
gelehnt und antwortete in einer Weise, die die Legitimitat des Kindes als zweifel
haft erscheinen lieBen. Bei einer anderen Familie hat die Nachpriifung die 
erste Untersuchung bestatigt. Es handelt sich um folgende Gruppen: Vater A 2, 

Mutter 0, erstes Kind A 2, zweites Kind 0, drittes Kind und viertes Kind (6 und 
7 Jahre) hatten AI. SchlieBlich in einer Familie 0 X Al waren 2 Kinder 0, 
4 Kinder Al und 1 Kind A 2• Nun muB der Genotypus des einen A-Eltems AIO 
sein, da sonst nicht 2 O-Kinder entstehen konnten, daher muB das A2-Kind 
ebenfalls als eine Ausnahme gewertet werden. Verff. halten die Annahme von 
Allelomorphie von Al und A2 als in Prinzip richtig und verlangen daher fUr die 
Ausnahmen weitere Erklarungen und Nachpriifung. Vielleicht wird die Nach
priifung mit Anti-A2-Serum diese Ausnahmen erklaren, denn es ist schlieBlich 
nicht unmoglich, daB nicht aIle schwache AI-A2 waren. Es gibt in diesem 
Material zu denken, daB A2 relativ zu haufig vorkommt; bei den Eltern 65 AI' 
33 A 2 , bei den Kindem 166 AI' 752 (etwa in 30%). 

WOLFF und JONSON befiirworten die Anwendung von Al und A2 fUr gericht
lich medizinische Falle. Sie hatten kein sicheres Familienmaterial in der Hand, 
doch hat die Untersuchung bei 673 Vaterschaftsprozessen zahlenmaBige Ergeb
nisse gezeitigt, wie sich unter der Annahme der Dominanz von Al iiber A2 zu 
erwarten war. Die Mutter-Kinderkombinationen der Verff. gibt folgende Tabelle 
wieder. 

7* 
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Eine definitive A2-Diagnose soIl nicht gestellt werden ehe das Kind F/2 Jahr 
alt ist. Ubergangsfalle wurden bei Bertieksiehtigung del' Absorption anschei

Mutter 
0 I Al I 

I 

I 182 0 III I 35 
190 Al 47 

I 
lIO I 

! 50 A2 16 10 
58 B 15 

I 
3 I 15 AlB -

! 
9 I 

5 A2B 1 I - I I 

189 I 168 I 

Kinder 

A2 I B I 

I 
I 

17 19 
I 17 I 6 I , 

22 i 0 
! 4 32 

- 4 , 

3 I - I 
I 

63 I 61 I 

AlB I 

- I 
8 

I -

2 

I 
2 

-

12 I 

A2B 

-

2 
2 
2 
-
1 
7 

nend nicht gefunden. Da
gegen wurden in 7,9 % dop
pelt, d. h. mit Q(I und Q(2 

reagierende FaIle beG bach tet 
(was bei del' Annahme del' 
Dominanz nieht auftreten 
sollte), die abel' durehander
weitige Kontrollen Verff. 
als Al odeI' A2 zu erkennen 
glauben. Verff. machen 

auch aufmerksam, daB man bei Heranziehung del' GroBeltern weitere Aus
sehlieBungsmogliehkeiten gewinnen kann und stellen dies in folgender Tabelle 
zusammen. 

leh gebe die Zusammenstellung von WOLFF und JONSON in einer etwas 
modifizierten Form, die mil' abel' klarer erseheint. 

AusschlieBung der Va terschaft mit Hilfe der Gruppenbestimmung der GroBeltern. 

Eltern des Vater muB sein Eltern Mutter Kinder 
vermutlichen 

Phano'l Geno- der 
Phano-I Geno- kiinnen 11 Vaters typus ~ypus 

Mutter typus typus nicht sein miissen enthalten 

o oder B Al 
I 

AIO ? 

I 
0 ? 

I 
Al oder 0 

I 
A2 I 

I 
B ? A2• A2B i AI' 0, B, AlB 

I AlB AlB A2B,0 AI' B, AlB 
------ -_ .. __ . ---

A2B A2B A2B. 0 I AI' A2, B, AlB 
I 
----------

? 0 00 o oderB Al AIO A2 I AI' 0 
B ? 

--!: I 
AI' 0, A, AlB 

~--- --'"-~~ ---~-- --~-------
o oder B Al AIO o oder B Al AIO Al oder 0 

------

A2B Al Al A2 ? 0 00 o , AI' A2 
Al ? 0 I AI' A2 
A2 

I 

. ? 0 I AI' A2 
B ? 0, B I AI' A2, AlB, A2B 

AlB AlB 0, B I AI' AlB, A2B 
A2B A2B 0, B I AI' A2, AlB, A2B 

ITI. Uber die Unterteilung der lsoantikorpel' Anti-A. 
Wie abel' die Saehe sein mag, konstatiert man 2 Reeeptoren Al und A2 , die 

mit dem Serum B reagieren konnen. Wiirde man rein formell die Reaktions
fahigkeit mit einem Antikorper auf eine serologisehe Eigensehaft, einen Receptor 
zuriiekfiihren, so miiBte man ex definitione diese beiden Reeeptoren als 
identisch betraehten und die von LAND STEINER gefundenen qualitativen Diffe
renzen auf Nebenreceptoren zuriickfiihren, die nur haufig mit den Grundrecep
toren A zusammen vorkommen, wie dies THOMSEN vermutet. Nun wissen wir 
seit den grundlegenden Arbeiten von LAND STEINER, daB strukturell etwas 
abweichende Antigene mit den gleichen Antikorpern reagieren konnen. Da Al 
anscheinend starker mit Anti-A reagiert als A 2, so konnte man annehmen, daB 
ein Antikorper sich mit ungleicher A viditat mit zwei etwas different en Korpel'll 
verbindet. Es ware abel' moglich, daB auch die Antikorper verschiedene Avidi
tatsgrade aufweisen. DaB Antikorper von verschiedener Aviditat in Immun. 
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seren vorhanden sind, ist bekannt. lch habe mit BIALOSUKNIA die Mnltiplizitat 
der Antikorper im Normalserum wahrscheinlich gemacht. Wir fanden, daB 
die Absorption bei einer bestimmten Temperatur nur sokhe Antikorper bindet, 
die bei der betretfenden Temperatur hiimagglutinierend wirken, dagegen werden 
Antikorper, die bei niederen Temperaturen noch wirksam sein kOnnen, nicht 
gebunden. 

lch fiihrte die temperaturspezifischen Absorptionen auf Aviditiitsunterschiede 
zuriick und nahm an, daB im Normalserum Antikorper von verschiedener Aviditiit 
vorhanden sind. Daraus erkennt man schon, daB die Kalteagglutinine keine 
besondere Art der lsoantikorper sein konnen ("Konstitutionsserologie" S. 137): 

Ich nenne die Temperaturen, bei welchen die Agglutination stattfinden kann, die 
Warmeamplitude der betreffenden Antikorper .... Wir konnten nun zeigen, daB die Diffe
renzen in der Amplitude nur quantitativ sind. Absorbiert man ein Serum von einer groBen 
Warmeamplitude mit Blutkorperchen bei einer bestimmten Temperatur, so agglutiniert 
es nicht mehr bei der zur Absorption benutzten Temperatur, wohl aber bei niederen Tem
peraturen. Die Warmeamplitude laBt sich somit durch Absorption in vitro beliebig ver
engern. Wir sehen, daB die engere Amplitude der Autoantikorper eine ahnlich zweck
maBige Erscheinung ist wie die Tatsache, daB die zirkulationseigenen Zellen keine Antigene 
sind. Was in diesem FaIle die Zirkulationsfremdheit bedeutet, ist bei den Autoantikorpern 
die Korperwarme, die der Verbindung der Autoantikorper mit dem Autoantigen im Wege 
steht. Wir wissen, daB die Absorptionsvorgange durch die Kii.lte verstarkt werden; daher 
wirken aIle die Blutkorperchen agglutinierenden Sera in der Kii.lte starker als in der Warme, 
wobei bei einer bestimmten Temperatur eine jede Agglutination reversibel ist. Die Warme
amplitude ist bei starken Seren gewohnlich breiter, doch ist dies keineswegs die Regel und 
es finden sich Sera, die einen relativ niedrigen Titer und trotzdem eine hohe Warmeamplitude 
haben. Ich habe daher die Vermutung ausgesprochen, daB die Breite der Warmeamplitude 
einen Ausdruck der Affinitat darstellt in dem Sinne, daB Antigen·Antikorperverbindungen 
mit einer starken Affinitat sich dem ungiinstigen EinfluB der Warme widersetzen konnen. 
Unsere Absorptionsversuche zeigten, daB im Serum AntikOrper von verschiedener Wiirme
amplitude vorhanden sind. Wir konnten auch nach dem Vorgang von LANDSTEINER 
"gereinigte" Agglutinationslosungen herstellen und ebenfalls ihre "Warmespezifitat" 
zeigen .... 

Die Versuche ergeben demnach, daB die agglutinierende Fahigkeit der normalen Sera 
bei einer gegebenen Temperatur die Summe der Wirkungen von Antikorpern ist, die bei der 
betreffenden Temperatur absorbiert werden. Man konnte das auch so ausdriicken, daB 
die agglutinierende Fahigkeit bei niederen Temperaturen eine Summe der Fahigkeiten bei 
hoheren Temperaturen darsteIlt, wobei einer jeden Temperatur ein besonderer charakte
ristischer Wert zukommt. Die temperaturspezifische Absorption gelingt bei quantitativen 
Arbeiten; absorbiert man mit groBen Blutmengen selbst bei 37°, so verschwinden leicht die 
Antikorper, die bei niederen Temperaturen wirken. . .. " 

Nach KETTEL beeinfluBt die Temperatur die Reaktionsgeshwindigkeit, bei Jiiedriger 
Temperatur solI die Dissociation der Verbindung langsamer stattfinden. 

Die vorstehenden Ausfiihrungen zeigen, daB eine Multiplizitat der Anti
korper in Normalsera postuliert werden kann, in dem Sinne, dafJ im Serum 
Antikorper von verschiedener Warmeamplitude, also von einer verschiedenen 
Aviditiit vorhanden sind. Auch die Moglichfeit der temperaturspezifischen 
Absorption in vivo wurde von mir in der "Konstitutionsserologie" diskutiert. 
S. 137 schrieb ich: 

"Wir sehen demnach, daB nicht aIle Autoantikorper fehlen, sondern nur diejenigen, die 
bei Korpertemperatur wirken konnen.· Worauf diese eigentiimliche Erscheinung beruht, 
wissen wir nicht. :Man Mnnte sich vorsteIlen, daB der Organismus Panagglutinine produziert 
und daB die Autoagglutinine von hOherer Warmeamplitude in der Zirkulation standig 
absorbiert werden oder daB das Blutagglutinogen. in geloster Form im Serum vorhanden 
ist und die Autoantikorper an Wirkung verhindert." 
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Der Mangel der Autoantikorper, die bei Korperwarme wirken konnen, wurde 
demnach hypothetisch auf die temperaturspezifische Absorption in vivo zuriick
gefiihrtl. FRIEDENREICH hat die Tatsache der temperaturspezifischen Absorption 
in vitro bestatigt und diskutiert ebenfalls die Anschauung, daB im Normalserum 
Antikorper von verschiedener A viditat vorhanden sind. 

FRIEDENREICH scheint allerdings der Ansicht zu sein, daB ich eine VieIheit der normalen 
Antikorper von gleicher Aviditat nur fiir artfremde Antikorper postulierte und ihre Kon
sequenzen fiir die Spezifitat der in der Warme wirkenden Iso- und in der Kalte wirkenden 
Autoagglutinine nicht diskutierte. Die obenerwahnten Zitate zeigen, daB diese Gesichts
punkte bereits in der "Konstitutionsserologie" besprochen wurden. Aus Griinden, die ich 
spater angebe, halte ich allerdings den intimeren Mechanismus der Abwesenheit von 
Autoantikorpern noch nicht fiir klar. 

Wir konnen demnach mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daB neben der ver
schiedenen Aviditat der Antigene auch die Isoantikorper aus einer Reihe von 
Elementen von ungleicher Aviditat bestehen. FRIEDENREICH entwickelte ahn
liche Gesichtspunkte, daB das Isoagglutinin aus einem stark und einem schwach 
aviden Anteil besteht, wobei Verf. die Frage offen laBt, ob es sich urn zwei ver
schiedene Substanzen oder nur urn Extreme einer Reihe verwandter Substanzen 
handelt. Die Tatsache, daB bei manchen A2-Individuen Anti-Al vorhanden 
ist, wird darauf zuriickgefiihrt, daB nur die stark aviden Elemente eines hypo
thetischen Panagglutinins an das eigene Blut gebunden werden, wogegen die 
schwach aviden, mit A2 bei Korperwarme nicht reagierenden noch iibrig bleiben. 
Die Schwache des Receptors A2 ist zwar nach 'FRIEDENREICH nicht unbedingt 
notig, sie begiinstigt aber das Auftreten von Anti-Al innerhalb der Gruppe A2• 

Daher findet man dieses abnorme Agglutinin haufiger innerhalb der AB-Gruppe, 
weil dort der A2-Bestandteil schwacher ausgepragt ist. 

Der Tatbestand lieBe sich vielleicht so formulieren, daB die Verbindungs
tendenz der Isoantigen-AntikOrpergemische eine additive Eigenschaft der beiden 
Bestandteile ist, so da{J der weniger avide Receptor A2 mit dem mehr aviden Iso
antikorper OCt reagiert. 

Der gegenwartige Stand des Wissens laBt sich mit Wahrscheinlichkeit so 
beschreiben, daB Al und A2 ahnliche, aber nicht identische Receptoren sind von 
einer ungleichen Mfinitat fiir Anti-A und daB die Anti-A-Antikorper, wie 
anscheinend alle normalen Agglutinine aus einer Skala von Antikorpern von 
abnehmender Warmeamplitude und Bindungsaffinitat bestehen. 

1 Wie wir sehen, ist das Problem der Autoagglutinine zunachst ein physiologisches. 
Wie aus ihnen eine pathologisch erhohte Amplitude sich entwickelt, wissen wir nicht, trotz
dem einzelne experimentelle Befunde dafiir sprechen, daB eine Autoimmunisation durch 
Gewebsresorption die Autoagglutinine vermehrt. Interessant ist iibrigens die Angabe von 
IWAI undMEISAI sowie DE GOFF iiber starke Autoagglutination bei RAYNAUDScher Krankheit. 
Ich hob bereits friiher hervor, daB evtl. bei Erfrierung der Extremitaten eine Autoagglu
tination zur Erklarung herangezogen werden kaun. 

Ich vermutete, daB eine physiologisch vorhandene hohere Amplitude hereditar sein 
konnte. Eine groBere Kasuistik liegt aber nicht vor. - DEBENEDETTI beschrieb 3 FaIle, 
darunter 2 Familien. - Dieser Annahme widerspricht keineswegs, weun auBere Faktoren 
die Amplitude verstarken (paroxysmelle Hamoglobinurie, Organresorption usw.). Ubrigens 
beschrieb JERMOLENKO Autoagglutinine, die noch bei 39° wirkten. Die gefundene Throm
bose wurde auf eine Autoagglutination zuriickge£iihrt, da sie unter dem EinfluB der Warme 
auseinanderging. 
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IV. TIber die durch Immunagglutinine feststellbaren g'ruppen
spezifischen Eigenschaften des menschlichen Blutes. 

Immunisiert man Tiere mit Menschenblut, so lassen sich haufig gruppen
spezifische Agglutinine hevorrufen. Dabei entstehen die grnppenspezijischen 
Antikorper anscheinend nnr dann, wenn die betrejjende Antigene nicht im Blnt 
{)der in den Organen der immnnisierten Tiere vorhanden sind. Es zeigte sich nun, 
namentlich auf Grund von glanzenden Untersuchungen von LAND STEINER und 
LEVINE, daB man dabei auch mehrere Receptoren findet, die anscheinend durch 
die Isoantikorper nicht oder sehr selten 1 erkannt werden konnen. Urn einen 
Einblick in den Werdegang dieser Arbeiten zu erm6glichen, will ich sie zunachst 
in ihrer historischen Entwicklung schildern. 

Durch Immunisierung von Kaninchen 2 mit Menschenblut und nachtrag
licher Absorption der Artagglutinine konnten LAND STEINER und LEVINE 

zunachst neue Blutbestandteile feststellen. Verff. nannten sie M und N und P. 
Antikorper Anti-P kommen, wenn auch selten, auch bei Menschen vor (LAND

STEINER und LEVINE, NIGG). Die Verteilung dieser Receptoren ergab sich 
zunachst aus folgender Tabelle. 

Der Bestandteil M wurde innerhalb verschiedener Gruppen und verschiedener 
Rassen in folgender Haufigkeit gefunden: 

0 
I 

A I B I AB Zusammen Totalzahl der 
Untersuchungen 

WeiBe. 79,2 83,5 
I 

81,4 75,0 80,5 1708 
Farbige 72,1 70,1 73,0 77,8 71,9 739 
Indianer . 97,4 87,8 

I 
- - 95,1 205 

Der Bestandteil N wurde innerhalb verschiedener Gruppen und verschiedener 
Rassen in folgender Haufigkeit angetroffen: 

0 A I B AB Zusammen Totalzahl der 
Untersuchungen 

WeiBe. 76,0 73,5 65,4 72,7 73,9 532 
Farbige 70,7 69,8 74,5 100,0 72,4 181 
Indianer . 35,9 53,1 - - 40,0 205 

Diese bemerkenswerten Untersuchungen zeigen demnach, daB die ver
schiedenen Rassen sich auch in bezug auf die Haufigkeit der Eigenschaften M, 
N (auchP s. sp.) verschieden verhalten. Bemerk~nswert ist die Angabe, daB dunkle 
Rassen haufiger P -haltig sind.' Verff. vermuteten daher, daB die anthropo
logischen Hassen sich voneinander nicht dnrch bestimmte, streng abgegrenzte 

1 Es wurden nur selten Isoantikorper gegen die Bestandteile M, N und P festgestell t 
(WOLFF und JONSSON, GROVE usw.), wahrend a. und f3 fast immer vorkommen. Es handelt 
sich wahrscheinlich um familia res Vorkommen. 

2 Theoretisch m ussen die AU8sichten, gruppenspezifische Immunagglutinine hervorzurufen, 
um so groBer sein, je naher die antigen- und Antikorperliefernde Art ist. LAND STEINER und 
LEVINE versuchten Schimpansen mit Menschenblut zu immunisieren, erzielten aber nur 
artspezifische Agglutinine (s. auch FISCHER). 
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serologische Eigenschaften unterscheiden, sondern durch die verschiedene Kombi
nation serologischer Elemente. 

Es wurden Blutkorperchen mit Moder mit N oder mit beiden dieser 
Receptoren festgestellt, es gelang aber nicht, solche zu finden, die weder 
M noch N enthielten. Diese Beobachtung wurde zur Grundlage einer geist
reich durchdachten Vererbungstheorie, die durch die Beobachtung durchaus 
bestatigt wurde. 

Bevor ich die Vererbung dieser neuen Receptoren bespreche, mochte ich 
kurz tiber einige Beobachtungen der Verff. bei Tieren berichten. LANDSTEINER 
und LEVINE fanden den Betandteil N bei 10 Schimpansen, vermiBten ihn bei 
5 Gibbons und 20rang-Utans. Der Bestandteil M wurde auch bei Schimpansen 
festgestellt. Diese beiden Bestandteile waren mit den menschlichen nicht 
vollkommen identisch. Bei anderen Saugetieren und Vogeln, darunter 2 Makaken 
und 1 Nemur wurden die neuen Bestandteile nicht festgestellt. 

Verff. untersuchten zunachst 166 Familien auf die Vererbung der Eigen
schaften M und 64 auf die Vererbung der Eigenschaften M und N. Die Beob
achtungen zeigten zunachst, daB es sich anscheinend urn eine dominante Ver
erbungsart handelt, indem das Vorhandensein von M und N dominant, ihr Fehlen 
recessiv ist. ZahlenmaBige Betrachtungen zeigten, daB. einfache Dominanz
verhaltnisse vorlagen und daB es sich urn eine unabhangige Vererbung zweier 
Allelomorphenpaare handeln konnte: M und nicht M, N und nicht N. Verff. 
machten jedoch auf Tatsachen aufmerksam, die dieser einfachen Deutung wider
sprachen. Falls es sich urn eine unabhangige Vererbung dieser Allelomorphen
paare handeln wftrde, so miiBte man in einer gewissen Anzahl von Fallen 
auch Individuen treffen, bei welchen das Fehlen von M und N zusammen 
vorkommt (M- N-). Bei einer grofJen Anzahl von Untersuchungen wurden 
solche Individuen ohne M und ohne N nicht angetroffen. Einen AufschluB 
gab die gleichzeitige Prtifungvon Vererbung auf M und N. Dieses Protokoll 
soll daher angefiihrt werden: 

Eltern Familienzahl M+N+ I M+N- M-N+ Kinderzahl 

M+N+ X M+N+ 11 31 17 7 55 
M+N+ X M-N+ 17 40 1 34 75 
M+N+ X M+N- 24 60 40 3 103 
M+N-xM-N+ 5 17 0 1 18 
M+ N- X 1\1+ N- 4 0 17 0 17 
M-N+ X M-N+ 3 0 0 18 18 

Zur Erklarung werden zwei Hypothesen diskutiert. Die eine postuliert 
2 Gene, die, wenn homozygot, den Phanotypus M+ N- bzw. M- N+ 
bedingen, wahrend der Phanotypus M+ N + heterozygot ware. Diese Hypo
these w1"lrde das Fehlen des Typus M- N- erklaren und zeigt auch eine quanti
tative Ubereinstimmung mit der Beobachtung. Allerdings wiirde das angegebene 
Material 5 Ausnahmen, die auf Illegitimitat zurtickgefiihrt werden mtiBten, 
enthalten. Nach der anderen Hypothese mtiBte man eine Koppelung zwischen M 
und N annehmen mit Existenz eines Letalfaktors, die Typen Mn und mN konnten 
dann im U"bergewicht sein. 

Die Untersuchungen wurden in Amerika von WIENER und V AISBERG bestatigt. 
Folgende Tabelle gibt das Material der betreffenden Verfasser wieder: 
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Vererbung von M und N nach WIENER und VAISBERG. 

Ehen Familienzahl M+N+ 
I 

M+N- I M-N+ Kinderzahl 

M+N+ X M+N+ 25 58 29 29 III 
M+N+ X M-N+ 36 83 I 1 92 176 
M+N+ X M+N- 43 119 

I 
97 - 216 

M+N-x M-N+ 10 46 - - 46 
M+N-x M+N- 14 1 

i 
68 - 69 

M-N+ X M-N+ 3 - - 19 19 
Zusammen 131 307 I 195 [ 140 642 

Die Untersuchungen zeigten, daB die Vererbung von M und N nach dem 
MENDELschen Gesetz folgt. Gegen die Allelomorphie von M und N sprachen 
dagegen noch 2 Ausnahmen, die Verff. auf Grund von allgemeinen 'Oberlegungen 
auf Illegitimitat zuriickzufiihren geneigt waren. Die in Europa gewonnenen 
Zahlen bestatigen nicht nur die MENDELsche Art der Vererbung, sondern auch 
die von LAND STEINER und LEVINE vermutete Allelomorphie von M und N. 
Zunachst trat SCHIFF mit einer Reihe von sehr durchdachten Vererbungs
versuchen hervor. SCHIFF fiihrte aus, daB das Material von LANDSTEINER und 
LEVINE doch aus niederen Kreisen stammt und er publizierte Vererbungs
studien an seinem Bekanntenkniis, die iiber den Zweck der Untersuchung auf
geklart waren. Die SCHIFFschen Zahlen sind folgende: 

Eltern I Familienzahl M+N- M-N+ I M+N+ Kinderzahl 

M+N- X M+N- 1 1 - - 1 
M-N+ X M-N+ 3 - 10 - 10 
M+N+ X M+N+ 23 13 12 28 53 
M+N-x M-N+ 6 - - 15 15 
M+N+ X M+N+ 12 19 - 16 35 
M-N+ X M+N+ 27 - 39 39 78 

Zusammen 72 33 61 98 192 

THOMSEN und CLAUSEN publizierten folgendes Material: 

Eltern I M+ N- I M- N+ I M+ N+ I Kinderzahl 

M+N- X M+N- 13 -
I 

- 13 
M-N+ X M-N+ - 5 - 5 
M+N+ X M+N+ 8 7 I 9 24 
M+N- X M-N+ - - I 14 14 I 
M+N-xM+N+ 12 -

I 
17 29 

M-N+ xM+N+ - 9 11 20 
Zusammen I 33 21 51 105 

BLAUROCK hat im Kolnischen Hygienischen Institut den Erbgang von M 
und N in 80 Familien mit 280 Kindern gepriift: 

Eltern Familienzahl M+N- M-N+ I M+N+ Kinderzahl 

M+N- X M+N- 8 23 - - 23 
M-N+ X M-N+ 4 - 10 - 10 
M+N- X M-N+ 5 - - 15 15 
:M+N+ X M+N+ 23 25 25 40 90 
:M+N+ X M+N- 21 38 - 36 74 
M+N+ X M-N+ 19 - 40 28 68 

Zusammen 80 86 75 I 119 280 
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LATTES und GARRASI untersuchten in Itallen 117 Familien auf die Ver
erbung von M und N. Ihre Zahlen sind folgende: 

Familien- Kinder 
Kinderzahl Eltern zahl I I M+ N- I M- N+ M+ N+ 

M+N- xM+N- 12 22 - - 22 
M-N+xM-N+ 4 - 6 - 6 
M+N-xM-N+ 8 - - 9 9 
M+N+xM+N+ 54 16 17 65 98 
M+N+ xM+N- 24 23 - 17 40 
M+N+xM-N+ 15 - I 12 15 27 

Zusammen 117 61 I 35 I 106 lO2 

CROME untersuchte 32 Familien, und zwar 

Familien- Kinder 
Kinderzahl Eltern zahl I I M+ N+ M+ N- M- N+ 

M+N- X M+N- 5 16 I - - 16 
M-N+ X M-N+ 1 - 3 - 3 
M+N- X M-N+ 4 - - 11 11 
M+N+xM+N+ 9 4 4 

I 
10 18 

M+N+xM+N- 9 13 - 14 27 
M+N+xM-N+ 4 - 1 6 7 

Zusammen 32 I 82 

Es wurde fernerhin der Erbgang von 486 Mutter-Kind-Paaren mit 498 Kindern 
untersucht. Das Material setzte sich zusammen aus 415 Miittern mit 416 Neu
geborenen und einige Vaterschaftsfallen. In keinem Falle wurde bei homo
cytgoten Miittern ein entgegengesetzt homocygotes Kind beobachtet. Auf 
3800 Einzelfalle wurde das gleichzeitige Fehlen von M und N niemals beobachtet. 

Die grundlegende Beobachtung fiir die Erbformel besteht in der Feststellung, 
daB M und N wohl isoliert oder zusammen vorkommen, flaP sie aber nicht 
gleichzeitig jehlen k6nnen. Diese Beobachtung fUhrte, wie erwahnt, LAND STEINER 
und LEVINE zu der Vermutung, daB es sich (im Gegensatz zu 0, A und B) urn 
zu:ei Allelomorphe M und N handelt, trotzdem das Material der Verfasser 
Ausnahmen enthielt. Die weiteren Versuche und ttberlegungen von SCHIFF, 
von WIENER und V AISBERG, von KOLLER, THOMSEN und WELLISCH u. a. zeigten 
aber, daB diese Annahme als sicher gelten darf. Ich pflege in den Vorlesungen 
ein Schema zu benutzen, das vielleicht vom Nutzen sein wird (Abb.3). 

Die Receptoren 0, A und B sind verschieden gekennzeichnet. Wir haben bei 
A und B und 0 mit drei biochemischen Urrassen zu tun, die vier Phanotypen 
ergeben konnen. Der schwarze O-Receptor befindet sich auf dern Schema im 
inneren der Blutkorperchen, urn auszudrucken, daB er auBerlich nicht feststellbar 
ist. Es gibt entsprechend drei biochemischen Urrassen dreierlei reife Geschlechts
zellen. Der Typus AB ist stets "unrein", da aber die beiden Receptoren im Phano
typus zum Ausdruck kommen, so sind sie an der Oberflache der Erythrocyten 
gezeichnet. In bezug auf die Eigenschaften MN hiitten wir nur zwei Urrassen, denn 
die zugehOrige O-Gruppe ist nicht t'orhanden. Die Bestandteile M und N sind im 
Phanotypus sichtbar, daher werden die beiden Receptoren an der Oberflache 
gezeichnet. Man sieht demnach, daB wir vorlaufig zweie; lei allelomorphe Systeme 
bei der Vererbung des Blutes unterscheiden mussen, A, B und 0, mit drei 
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verschiedenen Genen, die drei biochemischen Urrassen und M und N, mit zwei 
Genen, die zwei biochemischen Urrassen entsprechen. Dadurch, dafJ den letzten der 
"O-Receptor" jehlt, k6nnen wir die reinen Typen von den unreinen 8erologi8ch 
unter8cheiden. Die zugehorigen Geschlechtszellen sind entweder Moder N, und 
zwar ware die Erbformel des Blutes, welches nur mit M reagiert MM, welches nur 
mit N reagiert NN. Da8 Blut MN ist iihnlich wie AB 8tets unrein. Es ist tibrigens 

AA BB 00 M+N- M-N+ 

orn;o"@ @ TypeD ~ 0 

AD AB Bo M+N+ 

Reire G • ~ @ @J @ c$ schlechts· 
zellell 

A B 0 M N 
Abb.3. cbema dar erarbung dcr nllolomorpbeo R ei hen des )\(en cbonbJutcs. 

von groBem Interesse, daB die Agglutinabilitat der unreinen MN-Blutkorperchen 
geringer ist, als der reinen Moder N Blutkorper. Auch diese Befunde werden 
schematisch dargestelIt, indem bei AB-Blut der B-Bestandteil etwas starker 
gezeichnet ist als der A-Bestandteil und bei MN der Mischling nur die Halfte 
von M und N enthalt. (Statistische BetJ;'achtungen tiber die Unabhangigkeit 
der Vererbung von 0, A, B und M und N s. BERNSTEIN, WIENER). 

Auf Grund dieser Zeichnung lassen sich die Eltern und die Kinderkombi
nationen leicht ableiten, wiefolgende Tabelle zeigt: 

Elternverbindungen Kinder (Phanotypus) 

Phanotypus Genotypus M N MN 

MxM MMxMM 100% 
NxN NNxNN 100% 
MxN MMxNN 100% 

MNxMN MNxMN 25% 25% 50% 
MNxM MNxMM 50% 50% 
MNxN MNxNN 50% 50% 

Die Befunde lassen sich in folgenden zwei Satzen zusammenfassen: a) Die 
Eigenschaften M und N konnen bei den Kindern nicht auftreten, wenn sie bei 
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den Eltern fehlen (LANDSTEINER-LEVINsche Dominanzregel); b) die Eigen
schaften M und N konnen nicht verschwinden, wenn sie bei den Eltern allein, d. h. 
homozygot vorhanden waren (Doppel-Allelomorphenregel nach LAND STEINER 
und LEVINE und SOHIFF usw.). 

Die Allelomorphie von M und N wurde, wie erwahnt, von LANDSTEINER und 
LEVINE diskutiert, sie ging aber nicht mit geniigender Sicherheit hervor, da 
noch Ausnahmen vorhanden waren. Das Material von SOHIFF, spater auch von 
anderen, hat aber diese Vermutung unterstiitzt. Rechnet man, wie dies SCHIFF 
getan hat, die Mutter-Kind-Kombinationen zusammen, so kommt man zu 
stattlichen Zahlen, die diese Vererbungsregel wohl sicherstellen. LAND STEINER 
und LEVINE untersuchten 46 Miitter mit 286 Kindern, SOHIFF 72 Miitter mit 
192 Kindern, WmNER und VAISBERG 131 Miitter mit 642 Kindern. Das geburts
hilfliche Material von SOHIFF bestand aus 660 Miittern und 566 Kindern, das 
Material von WIENER, ROTBERG und Fox aus 461 Miittern mit 497 Kindern, 
CROME 486 Miitter mit 498 Kinder usw. 
Also zusammen sehen wir iiber 3000 FaIle ohne Widerspruch gegen die zweite 
Regel: das Kind einer homozygoten M- oder N-Mutter kann niemals diskordant 
homozygot 8ein. 

Die Richtigkeit der angenommenen Erbformel kann nach SOHIFF noch anders 
gepriift werden. Bezeichnet man die relativen Haufigkeiten der Erbfaktoren 
M bzw. N mit p bzw. q, so besteht eine einfache Beziehung zwischen Gen
haufigkeit und Klassenhaufigkeit, was aus folgender V'bersicht hervorgeht: 

Klassenbezeichnung M+N- M-N+ M+N+ 

Genotypus . . . . . . . . MM mm MID 
Genhaufigkeiten. . . . . . p2 q2 2pq 

Hat man die Haufigkeiten der einzelnen Klassen in Prozentwerten aus
gedriickt, dann ist auch p2 -+ 2 pq + q2 = 100. 

Da p2 mit der beobachteten prozentualen Haufigkeit der Klasse MM zu
sammenfaIlt, q2 entsprechend mit der prozentualen Haufigkeit der Klasse mm, 
so ergeben sich die Genhaufigkeiten p und q durch einfaches Wurzelziehen. 

FUr diese Genhaufigkeit muB dann die Gleichung gelten p + q = 10. 
Die Berechnung der beiden Genhaufigkeiten als Wurzeln aus bestimmten 

Beobachtungszahlen liefert also eine einfache Moglichkeit, um die Richtigkeit 
der angenommenen Vererbungsformel nachzupriifen. (Andere Berechnungen 
siehe KOLLER, WIENER, WELLISOH, THOMSEN usw.) 

Die bisher veroffentlichten Zahlenreihen zeigen, daB Theorie und Beobachtung 
gut iibereinstimmen. 

Die Zusammenstellung der Werte p + q fur verschiedene Bevolkerungs
gruppen nach SCHIFF. 

Verfasser Material !personen-
zahl 

p q 
I 

p+q 

LAND STEINER U. LEVINE Familien New York 425 5,22 4,63 9,85 

" " 
Indianer 205 2,21 7,75 9,96 

WIENER, VAISBERG . Familien New York 904 5,53 4,61 10,14 
SCHIFF . W olgadeutsche 180 4,83 5,27 10,10 

" (alte Serie Berlin) . Berlin 1420 5,489 4,566 10,055 

" (neue Serie) Berlin 1913 5,614 4,326 9,940 
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Ich gebe diese Berechnung nach SCHIFF, da sie demonstrativ ist und, 
wie SCHIFF richtig bemerkt, an die Relation p + q + r = 100 erinnert und 
demnach fiir die Gegeniiberstellung von drei (A, B, 0) und zwei (M, N) Urrassen 
sehr geeignet sind. Andere Berechnungsmethoden siehe KOLLER und WIENER. 
Fiir die Kontrolle der Vererbungsformel kann man sich der Gleichung (MN)2 
= 4 MM X NN bedienen. 

Die gerichtlich medizinischen Konsequenzen lassen sich ohne weiteres aus 
der Tabelle ableiten. ZurVeranschau-

Kind 

MM 
mm 
MID 
MID 

Mutter 

MM oder MID 
mm Mm 

1\& 
mm 

Vater kann 
nicht sein 

mm 
MM 
MM 
mm 

lichung gebe ich noch eine Ausschlies
sungstabelle (s. SCHIFF). 

AusschlieBung der Vaterschaft auf 
Grund von M und N (statt N kann 
man auch die Bezeichnung des Allelo
morphen m anwenden). 

Die AusschlieBungschancen sind von SCHIFF, WIENER und KOLLER durch
gefiihrt worden. Die Chancen fiir die einzelnen Kombinationen nach SCHIFF 

gibt folgende Tabelle: 

Haufigkeit des Nachweises 
Kind Mutter bei Nichtvaterschaft 

Formel I % 

MM MM oder Mm p2q2 6,280 
mm mm 

" 
MID p2q2 6,280 

Mm MM p4q 4,145 
MID mm pq4 2,385 

1m ganzen pq(1 = pq) 19,090 

Die Tabelle ergibt, daB bei Kindern MM oder NN bereits die AusschlieBung 
von etwa 12 % der zu Unrecht als Erzeuger angegebenen Mii.nnern erlauben. 
Bei anderen Kombinationen, d. h. Kindern MN, kommen noch weitere 6%, so 
daB im ganzen die AusschlieBungschancen iiber 18 % betragen. Bei Beriick
sichtigung der beiden-Merkmalgruppen 0, A, B und M, N miisse sich in 36% 
eine AusschlieBung erzielen lassen (SCHIFF). 

Man kann demnach, bei Beriicksichtigung von 0, A, B, AB und M und N 
einen jeden dritten unrichtig beschuldigten Mann, als Nicht-Vater erkennen. 
Weitere Berechnungen siehe THOMSEN, WIENER, KOLLER usw. 

Was die Technik anbelangt, so muB man ill Auge behalten, daB nicht aIle Tiere Anti
korper bilden. Kraftige M-spezifische Sera erhalt man nur von wenigen Tieren, so daB man 
etwa 10 Tiere immunisieren solI. Antikorper gegen N bilden fast alle Kaninchen, um aber 
hochwertige Antisera zu erhalten, empfiehlt sich ebenfalIs, mehrere Tiere zu immunisieren. 
Die groBere antigene Fahigkeit von N kommt auch zum Ausdruck, wemi man Tiere mit 
Blut immunisiert, die gleichzeitig M und N enthalten (JADIN). Zur Absorption wird das 
inaktivierte Immunserum in einer Verdiinnung I: 15 = I : 30 mit einem halben Volumen 
gewaschener sedimentierter Erythrocyten behandelt, welchen das betreffende Agglutinogen 
fehlt. Eine zweite Behandlung ist meistens nicht notig. Nach LATTEs und GABRASI laBt 
sich auch gekochtes Blut gut zur Absorption verwenden. LAND STEINER und LEVINE emp
fehlen zur Untersuchung auf M die Mischung eine Stunde bei Zimmertemperatur stehen 
zu lassen, zum Nachweis von N 30-60 Minuten bei Brutschranktemperatur. SCHIFF hat 
das Zentrifugierverfahren empfohlen, wobei die Anwendung der Brutschranktemperatur 
entbehrlich ist. Ais Kontrollen muB man sowohl reine M und N, wie auch das Blut MN 
benutzen, weil bei der homozygoten Klasse die Agglutinabilitat starker ausgesprochen ist. 
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Ein AbguB gilt als stark genug, wenn er die Testproben auch noch in lOfacher Verdiinnung 
deutlich makroskopisch agglutiniert. Die absorbierten Sera schwachen sich nach einigen 
Wochen bis einigen Monaten abo Eine zu starke Absorption ist zu vermeiden, weil nament
lich das Anti-N allmahlich auch unspezifisch gebunden wU·d. Nach eigener Erfahrung ist 
es haufig zweckmaBig, ein nicht vollstandig absorbiertes Serum zu benutzen und die Rohr
chen nach dem Zentrifugieren bei etwa 40--420 einige Minuten lang zu halten. Die Art
agglutinine sind dann bei dieser Temperatur nicht wirksam, wahrend die Gruppenagglutinine 
relativ ungeschwacht bleiben. Man muB sich natiirlich iiberzeugen, daB die Warmeamplitude 
der Antikorper diese Unterscheidung ermoglicht. 

Fiir die Blutfleckuntersuchung kommen die Eigenschaften M und N einst
weilen nicht in Betracht, trotzdem theoretisch eine Hemmungserscheinung 
durch Extrakte moglich sein miiBte. Die Technik wurde aber noch nicht aus
gearbeitet. Bei gerichtlich-medizinischen Untersuchungen zur Abstammungs
priifung soilte aber die Methode stets vorgenommen werden. SCHIFF hat iiber 
537 solcher Faile berichtet. Namentlich ist von Wichtigkeit, daB man manchmal 
auf die Untersuchung der Gruppe der Mutter verzichten kann. SCHIFF erwahnt 
einen interessanten Fall einer VaterschaftsausschlieBung bei einem Mann mit 
17jahrigen Jungen, dessen Mutter vor Jahren gestorben war. Der vermeintliche 
Vater hatte das Kind adoptiert, aber nachtraglich an seiner Vaterschaft Bedenken 
bekommen, die durch die Blutuntersuchung ihre Bestatigung fand. 

Auf die anthropologische Bedeutung dieser Faktoren machte LaND STEINER 
selbst aufmerksam, da er bei WeiBen, bei Negern und bei Indianern verschiedene 
Untergruppenhaufigkeiten feststellte (s. S. 103). Innerhalb der weiBen Rasse 
liegen anscheinend keine Unterschiede in der Haufigkeit von M und N, eben
sowenig innerhalb der schwarzen Rasse und den Japanern. Dagegen haben 
UNDSTEINER und LEVINE bei Indianern ein Uberwiegen von M festgestellt. 
Es ware also moglich, daB N erst spater eingefiihrt wurde. Es scheint somit, 
daB ahnlich wie in der Anthropologie, die serologischen Typen sich durch eine 
Reihe verschiedener Eigenschaften werden charakterisieren lassen. 

Ich gebe die Haufigkeitder drei MN-Klassen in verschiedenen Landern in 
einer Zusammenstellung von SCHIFF, die auch manche nichtpublizierte An
gaben verschiedener Autoren wiedergibt: 

Autor Anzahl M N MN 
% % % 

1. WeiBe 
Deutsche (Berlin und 
Umkreis) . SCHIFF 8144 29,7 19,6 50,7 

darunterEinzelpers. 
aus Berlin selbst " 3635 30,65 19,5 49,75 

Frankfurt a. M .. LAUBENHEIMER 2000 30,0 20,0 50,0 
Hamburg, Einzelpers. LAUER 1293 29,46 19,27 48,87 
Koln BLAUROCK 2000 29,4 21,5 49,1 
Stuttgart MAYSER 2053 28,05 23,44 48,51 
Bonn. CROMER - 32,5 18,5 49,0 
Danzig WAGNER 1500 29,6 19,2 51,2 
W olgadeutschc SCHIFF 180 23,4 27,8 48,8 
Danen .... THOMSEN-CLAUSEN 1485 29,96 21,15 48,89 

darunter Einzclpers. 
'WOLFF " 

335 28,3 26,3 45,4 
Schweden " 410 35,6 17,1 47,3 
Finnlander . ELOVUORI 400 23,0 17,5 59,5 
Polen AMZEL 480 39,0 27,2 33,8 
Polen (Warschau) MORZYCKI 600 28,2 22,8 49,0 
Belgier (Lowen) SCHOCKAERT 559 39,0 27,2 33,8 

" 
557 38,96 - -
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Autor 
I 

Anzahl 1\1 N MN 
% % % 

Franzosen (Paris) KOSSOVITOH, 
DUJARRIO 400 33,0 21,2 45,8 

Italiener . LATTES-GARRASI 430 27,2 15,3 57,4 
N ordamerikaner LAND STEINER, 

(New York) LEVINE 1708 19,1 

WIE:;~R-VAIS~~RG 
532 26,1 20,3 53,6 
904 30,53 21,24 48,23 

WIENER-RoTHEN -
BERG-Fox 958 29,33 20,15 50,52 

II. Japaner SHIGENO 
(2. u. 3. Serie) 202 30,2 23,8 46,0 

III. Neger (New York) LAND STEINER, 
LE"~NE 181 27,6 24,9 47,5 

IV. Indianer . 205 60,0 4,9 35,1 

Auf die 1\1oglichkeit einer interessanten Anwendung hat BERNSTEIN hingewiesen. Bei 
Panmixie miissen bestimmte Beziehungen zwischen 1\1 und N existieren, die sich durch 
folgende Formel bestimmen lassen: 

~ = (MM + ~N) (NN + _~N). 
Liegt Inzucht VOl', so ist die Gleichung nicht erfiillt, man erhaIt eine Differenz, die den 
Inzuchtgrad anzeigt. 

Wir haben bereits erwahnt, daB man mit der gleichen Technik (Immunisierung 
von Kaninchen mit Menschenblut mit x-Receptor und nachtraglicher geeigneter 
Absorption mit Blut ohne x) auch andere Bluteigenschaften definieren kann. 
Durch normale tierische Sera lassen sich ebenfalls nach einer geeigenten Ab
sorption neue Receptoren entdecken, entsprechend den fruheren Beobachtungen 
von v. DUNGERN und HmszFELD. Eine solche Eigenschaft wurde von LAND
STEINER und LEVINE zuletzt beschrieben und P genannt. Diese Eigenschaft 
kann demnach anscheinend sowohl dlirch Immun- und Normalagglutinine 
der Tiere, ja sogar durch manche abnorme menschliche Isoagglutinine charak
terisiert werden. Diese Eigenschaft findet sich haufiger bei N egern und sie 
scheint sich ebenfalls zu vererben, auch wenn eine genaue Erbformelnoch nicht 
bekannt ist. 

Der Bestandteil P laBt verschiedene Grade der Agglutinabilitat unterscheiden. 
Notiert nach Intensitat der Reaktion erhalten wir folgende Tabelle: 

++ I + I ± I 
Totalzahl - del' Untersuchungen 

WeiBe 8,3 
I 

42,3 
I 

31,3 
I 

18,1 265 
Farbige. 30,3 56,6 10,9 2,2 267 

v. DUNGERN und HmszFELD haben bereits vor 20 Jahrendie Ansicht 
geauBert, daB es gelingen wird, durch Zusammenstellung mehrerer Merkmale 
ein jedes Blut individuell zu charakterisieren Mit raschen Schritten geht 
die Forschungdiesem Ziel entgegen. So beobachtete in der letzten Zeit 
SCHIFF ein Anti-N-Immunserum, welches auch N-freie Blutkorperchen agglu
tinierte. Eine genaue Analyse ergab die Anwesenheit eines Antikorpers fUr 
einen besonderen Receptor, den SCHIFF G nallllte. Der Receptor trat bei 
107 der untersuchten Blutproben 55mal auf. Seine im Vergleich zu anderen 
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Blutfaktoren ungewohnliche Haufigkeit erklarte es, warum er langere Zeit den 
Beobachtungen entging. Merkwiirdigerweise wurde dieser Faktor durch die 
direkte Agglutination im O-Blut nicht gefunden und nur die Absorption ergab 
seine Anwesenheit. SchlieBlich fand SCHIFF einen neuen Faktor, den er H 
nannte. Nach personlicher Mitteilung ist noch nicht genau bekannt,' ob es sich 
um ein Immun- oder ein tierisches Normalserum (Hammel) handelt. Wir 
sehen demnach bis jetzt folgende Gruppierungen: Erstens 0, AI' A2 B als erste 
Allelomorphenreihe und zweitens M und N als eine zweite Allelomorphenreihe, 
schlieBlich P, H und G. Das ergibt schon 72 Klassen. Noch andere Receptoren 
wurdengelegentlich beobachtet. Neben den Unterteilungen, die v. DUNGERN und 
HrnSZFELD durch tierische Sera feststellten, kommen auch gelegentlich solche 
durch Isosera in Betracht. Manche dieser seltenen Isoantikorper hangen von der 
physiologischen Unterteilung von A, Al und A2 ab, indem Individuen A2, nament
lich aber A2B-Isoantikorper gegen AI' Individuen AI' namentlich AIB-Isoanti
korper gegen 0 und A2 aufweisen. Solche Isoantikorper sind sensu strictu nicht 
abnorm und sie entsprechen auch der LANDSTEINschen Regel, nur daB offenbar 
bei den meisten Menschen die Isoantikorperbildungsbereitschaft gegen diese 
Bestandteile gering ist. (Bei A und AB siehe LAND STEINER und LEVINE, LAND
STEINER und WITT, THOMSEN, FRIEDENREICH und ZACHO, MORZYCKI, UNGER 
u. a.) Innerhalb der B-Gruppe wurden manche auf 0 oder B wirkende Se:t:a 
beschrieben (MEYER und ZISKOVIN, THOMSEN, LAND STEINER und LEVINE, 
OTTENBERG und JOHNSON, WILHELM und OSGOOD, BECK). Innerhalb der 
O-Gruppe wurden solche Anti-O-Antikorper von UNGER, PmL:rPs, LAND STEINER 
und LEVINE und THOMSEN beobachtet. (GroBere Versuchsreihen siehe LAND
STEINER und LEVINE, JONES und GLYNN, THOMSEN.) Es werden nun dabei 
haufig individuelle Unterschiede gefunden, die auf andere Receptoren als 0, 
A oder B hinweisen. So z. B. bei LANDSTEINER und LEVINE agglutinierte das 
Serum B nur manche Blutsorten B oder O. MABLE und OSGOOD sahen ein 
Serum B, welches ein Drittel aller B-Blutkorperchen und etwa die Halfte alIer 
o agglutinierte. Die Blutkorperchen wurden durch mehrere Sera der B-Gruppe 
beeinfluBt. Bei den Eltern und Geschwistern dieses Individuums wurden die 
abnormen Receptoren und Agglutinine nicht gesehen. 

OTTENBERG und JOHSON sahen z. B. abnorme Isoagglutinine bei einem 
Menschen der Gruppe B in bezug auf Individuen 0 und B. Nach Absorption 
mit geeignetem Blut A wirkte das Serum noch auf viele Blutsorten A. LAND
STEINER, LEVINE und JANES sahen im AnschluB an Transfusion bei einem 
Patienten der Gruppe 0 einen Isoantikorper auftreten, der nach Absorption 
von oc und fJ isoliert wurde und der von 112 Blutsorten verschiedener Gruppen 
45mal agglutinierte. 

Die Beobachtung, daB innerhalb der Hauptgruppen 0, A und B noch weitere 
Receptoren vorhanden sind, legt den Gedanken nahe, daB manche pathologi
schen Symptome nach Transfusionen gruppengleichen Blutes auf solche auBer
halb der 4 Blutgruppen liegende Differenzen beruhen und daB daher unter 
Umstanden nach wiederholter Transfusion Immunisoagglutinine gegen die 
Untergruppen auftreten konnen (s. auch BRAUN und WITEBSKY). LAND STEINER, 
LEVINE und JANES hatten Gelegenheit, mehrere solche Falle bei wiederholter 
Transfusion zu untersuchen. Es handeJte sich anscheinend nicht um Gruppie
rungen M und N, die man mit Immunseren beobachten kann. In einem 
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anderen FaIle bei der Gruppe A wurden schwache Agglutinine gegen die Gruppe 0 
und A gefunden. 

Einen interessanten Fall von Schadigung nach der zweiten Bluttransfusion beschrieben 
GYORGY und WITEBSKY. Es handelt sich um eine Transfusion vom Vater auf Kind. Beide 
geh6rten der Gruppe O. Es trat bei der zweiten Transfusion ein anaphylaktischer Shock 
auf Serumproteine auf. Antik6rper lieBen sich durch Komplementbindung nachweisen. 
Auch die cutane Probe ergab Uberempfindlichkeit fill das Serum des Vaters, nicht gegen 
das eigene und dasjenige der Mutter. wIir gelang es durch Injektion meines eigenen Blutes 
(Gruppe 0, M, N) bei meinem Assistenten Dr. P. (Gruppe 0, M) eine leichte Serumkrankheit 
bei der Reinjektion hervorzurufen. Manchmal sind solche Transfusionsschaden durch 
Nahrungsproteine bedingt (BREM, DUCKE und STOFFER, zit.nachLANDsTEINER, Mikr. Kongr. 
1930 in Paris). Es ist eine praktisch wichtige Frage, ob es geboten ist, ein Spenderblut wegen 
der Anwesenheit irregularer Agglutinationen zurlickzuweisen. Einige Autoren (UNGER, 
OTTENBERG) fiihren darauf manche Zwischenfalle bei den Transfusionen zurlick. LAND
STEINER halt den Zusammenhang nicht fill sehr wahrscheinlich und belegt diese Ansicht 
durch 4 FaIle, wo die Transfusion normal verlief, ohwohl im Empfangerserum irregulare 
flir das Spenderblut selbst bei 37° wirkende Agglutinine vorhanden waren. Doch sind 
weitere Erfahrungen, namentlich bei wiederholten Transfusionen, notwendig. PARK 
und KRISCIINER haben einen t6dlich verlaufenden Fall beschrieben, wo Empfanger und 
Geber der O-Gruppe geh6rten. WIENER bei gruppengleicher Transfusion der A-Gruppe. 
STEWART und HARVEY beschrieben 2 FaIle mit Kalteagglutininen. Die Transfusion war 
mit Shock verbunden. Ich habe einen Fall beobachtet, der in diesem Sinne vielleicht 
gedeutet werden k6nnte. Ein Patient leidet an pernizi6ser Anamie und seit 3 Jahren 
bekommt er ungefahr aIle 2 Monate 500-1000 ccm Blut. Der Patient geh6rt der Gruppe 
B, M. Einmal reagierte er mit krankhaften Erscheinungen auf die Injektion eines Blutes 
B, M, N. Seit dieser Zeit bekommt er nur Blut der Gruppe B, M ohne ZwischenfaIl. 
In vitro konnte ich aIlerdings Antik6rper Anti-N, nicht nachweisen. 

Nach der Injektion von O-Blut bei A- oder B-Individuen wurden wiederholt Neben
erscheinungen beobachtet (BREITNER, SCHIFF und liALBERSTATTER, BOELER [zit. nach 
THOMSEN], GRUNWALD, WIENER, HALTER (t6dlicher Ausgang). 

Aus rein theoretischem Grunde wlirde es sich empfehlen, stets das gruppengleiche Blut 
zu injizieren. Bei stark anamischen Patienten ist die Blutk6rperchenmenge manchmal 
so gering, daB das Serum des injizierten O-Blutes die Blutk6rperchen der Patienten 16sen 
kann. In solchen Fallen ist die Verwendung des O-Blutes direkt kontraindiziert. Die bei 
Wiederholung der Transfusion sich verstarkenden Symptome sind auf neue Isoantik6rper 
zu untersuchen. BOWCOOK beschrieb solche Hamolysine flir den gruppengleichen Spender, 
die anscheinend Schlittelfrost und Fieber bewirkten. 

Ich betrachte in diesem Kapitel nicht solche Abnormitaten, die sich in dem 
Defekt der Isoantikorper dokumentieren, sie sollen in dem Kapitel tiber die 
Vererbung des Isoantikorper besprochen werden. Dagegen mochte ich im 
AnschluB an die Beschreibung der nachweisbaren serologischen Eigenschaften 
des menschlichen Blutes auch das Problem der latenten Eigenschaften einer 
Besprechung unterziehen. 

v. TIber die iibertragbare Agglutinabilitat des Blutes. 
(Phanomen von HUBENER, THOMSEN-FRIEDENREIOH.) 

BOND und CARERI (zit. nach THOMSEN) bemerkten, daB das Blut von Men
schen und Tieren beim Stehen autoagglutinabel werden kann. HUBENER, aus 
dem Institut von SCHIFF, bemerkte, daB Blutkorperchen eines Individuums A 
nach 12tagigem Aufenthalt im Eisschrank durch das eigene sowie durch das 
AB-Serum agglutiniert wurden. Auch Blutkorper der O-Gruppe verfielen der 
Reaktion. Das gleiche fanden SCHIFF und IiALBERsTADTER beim Blut der 
Gruppe B. Die Agglutination trat bei Zimmertemperatur und im Eisschrank 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 8 



114 LUDWIG HIRSZFELD: 

auf, nic4t aber oder schwach bei 37°. Das Agglutinin war spezifisch und konnte 
durch Absorption dem Serum entzogen werden. Der Lecithinzusatz und die 
Verdiinnung, die das Senkungsphanomen aufheben, waren ohne EinfluB. Von 
23 untersuchten Personen konnte eine solche erworbene Agglutinabilitii,t in 
3 Fallen beobachtet werden. THOMSEN beobachtete im Jahre 1927, daB Blut
korperchen gelegentlich beim Stehen durch das eigene Serum sowie durch andere 
Sera der gleichen Gruppe agglutiniert werden konnen und es gelang ihm, diese 
sekunOOr erworbene Agglutinabilitat auf andere Blutloorperchen zu ubertragen. 
THOMSEN entdeckte demnach ein Phanomen, welches im gewissen Sinne an 
Bakteriophagenwirkung oder an Autokatalyse erinnert, indem man das Agens 
standig von neuem restituieren kann. Ich beobachtete in Unkenntnis dieser Arbeit 
bei der Durchfiihrung der Vererbungsstudien auf dem Lande, daB der groBte Teil 
der untersuchten Blutsorten scheinbar der AB-Gruppe gehorte. Ich wiederholte 
die Priifung am nachsten Tag, entnahm aber das Blut aus der Vene und zu meiner 
groBen Verwunderurlg erwies sich das steril entnommene Blut nicht als AB, sondern 
meistens als 0 oder· A. Dadurch kam ich auf die Idee, daB es sich um eine 
bakterielle VerUIlreinigung handeln konne und fand in der Tat, daB ich andere 
O-Blutsorten durch Zusatz von agglutiniertem Blut agglutinabel machen kann. Bei 
der Durchsicht der Literatur fand ich, daB einige W ochen friiher THOMSEN seine 
Beobachtung beschrieb und ich verzichtete daher auf eine Publikation un(,i 
begniigte mich mit der kurzen Erwahnung in der "Konstitutionsserologie". 

THOMSEN vermutete, daB es sich um eine bakterielle Beeinflussung handelt 
und beauftragte seinen Mitarbeiter FRlEDENREIOH, diese Bakterien zu isolieren. 
FRlEDENREICH konnte nun aus einem solchen kiinstlich agglutinabel gemachten 
Blut Bakterien isolieren, indem er das Blut eintrocknete und dann nach einem 
Monat auf Agar iiberimpfte. Es handelt sich um einen kurzen Bacillus, schwach 
beweglich, mit einer GeiBel, schwach grampositiv, welcher nach einigen Tagen 
auf gewohnlichen Nahrboden griinlich-gelbliches Pigment bildete. Der Bacillus 
wachst diffus auf Bouillon, fermentierte keinen Zucker, lOste langsam Gelatine 
auf. In Stichkulturen wachst er nur auf der Oberflache, vertragt die Erhitzung 
auf 50°, wird bei 55° getotet, ist ffir die Laboratoriumstiere nicht pathogen. 
Die Kultur andert nicht die Form und die osmotischen Eigenschaften der Blut
zellen. Die Geschwindigkeit, mit welcher die Kultur die BlutkOrperchen andert, 
hangt von der Bakterienzahl ab, z. B. I Tropfen wirkt in 12 Stunden, 1/10 in 
18 Stunden, 1/100 in 36 Stunden. Die Umwandlung hat ihr Optimum bei 150, 

bei welcher Temperatur das Blut in 2 Tagen agglutinabel wird. Bei 370 tritt 
keine Anderung auf. Die geringste Zeit der Umwandlung betragt 10 Stunden; 
tote Bakterien sind unwirksam. Die Blutagglutination ist - nach FRIEDEN
REICH - nicht eine Folge der Agglutination der Bakterien, da auch gewaschene 
Blutkorperchen die erworbene Agglutinabilitat behalten. Es wurden weiter 
Corynebakterien isoliert, die M und J genannt wurden. Die Fahigkeit zur 
Erzeugung des Phanomens wurde bei 3 Stammen von Vibria cholerae, 2 von 
Vibrio Miecznikow, I von Vibrio Nasik und I von Vibrio Phosphorescenz ge
funden. Alle 3 Bakterienarten bringen aus den Blutkorperchen denselben 
Receptor hervor, es ist also moglich, daB sie das gleiche Enzym produzieren. 

FRIEDENREIOH untersuchte auch die Kinetik dieser Erscheinung. Die Ge
schwindigkeit der Beeinflussung, nicht aber der Grad der Hemmagglutination, 
ist abhangig von der Filtratmenge. Das wirksame Prinzip wird durch die Blut-
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korperchen sofort fixiert, dann beginnt der ProzeB der Transformation, der 
nach einer Stunde nachweisbar wird, wahrend die Substanz wieder restituiert 
wird. Sterile Filtrate bewirken die gleiche Veranderung, das Enzym wird bei 
370 wirksam. Das Prinzip dialysiert nicht, wird bei 50 0 inaktiviert, seine Wirk
samkeit ist an ein bestimmtes PH gebunden. Der ProzeB wird als eine Katalyse 
aufgefaBt. 

Die allgemeinen Eigenschaften der Blutkorperchen, namentlich ihre Sus
pensionsstabilitat, werden durch diesen Vorgang nicht verandert. FRIEDEN
REICH und AMSEL fanden entgegen den Angaben von EISLER und FUIOKA, daB 
die veranderten Blutkorperchen durch Pflanzenfiltrate oder Schwermetall
saIze oder Immunsera nicht starker aggIutiniert werden als normale. Es handelt 
sich demnach um ein Enzym, wodurch ein serologisch nicht feststellbarer 
Bestandteil der Blutkorperchen in einen spezifischen Receptor umgewandelt 
wird. AMSEL, FRIEDENREICH, LATTES und CRAMA, HmoTA, ERMILOW und 
MOLDA WSKAJA-KRICEWSKAJA zeigten, daB auch tierische Blutkorperchen dieser 
Umwandlung unterliegen konnen, ohne daB sie ihre Artspezifitat einbuBen; 
diese Untersuchungen wurden an den Blutkorperchen von Hammeln, Pferden, 
Kaninchen, Meerschweinchen, Schweinen und Ratten durchgeHihrt. Durch 
gegenseitige Absorptionen konnte AMSEL eine Artspezifitat der so geanderten 
Blutkorperchen noch feststellen. Veranderte Blutkorperchen konnen auch 
Immunagglutinine hervorrufen (HALLAUER). Die Artkomponente erhalt dem
nach eine neue Spezifitat, ohne daB die originare vollig unterdriickt wird. 
Arteigene veranderte Blutkorperchen mfen nach HALLAUER keine Antikorper 
hervor. AIle Verfasser sind sich einig, daB es sich nicht um eine Parag
glutination hal1deln kann: Immunsera gegen die betreffenden Bakterien 
agglutinieren nicht die veranderten Blutkorperchen. AMSEL bemerkte, daB die 
Absorptionsfahigkeit des veranderten Blutes erhoht ist, was sich dadurch 
dokumentierte, daB es auf dem Filtrierpapier von der PorengroBe 1,5 f1 fast 
vollkommen zuruckgehalten wurde. Nach FRIEDENREICH beobachtet man abel' 
diese Absorbierbarkeit nicht, wenn man mit Filtraten und nicht mit lebenden 
Bakterien arbeitet, sie ware demnach nicht charakteristisch fur die "um
gewandelten" Blutkorperchen. 

THOMSEN dachte zunachst, daB diese Agglutinine, die sich in jedem Serum 
vorfinden und die das veranderte Blut agglutinieren, gewohnliche Kalteaggluti
nine sind, daB demnach unter dem EinfluB des Agens die Blutzellen eine erhohte 
Affinitat zu ihren Antikorpern erwerben. Eine ahnliche Vorstellung entwickelten 
dann LATTES und CREMA, indem sie zeigten, daB durch die veranderten Bakterien 
das Kalteagglutinin gebunden wU'd, was durch den Absprengungsversuch 
demonstriert werden kann. FRIEDENREICH und AMSEL zeigten aber, daB diese 
Bindung des Kalteagglutinins ein sekundares Phanomen ist, beruhend wahr
scheinlich auf der Koppelung der Antikorper (odeI' Sekundarbindung) und wiesen 
nach, daB es sich um ein besonderes Receptor -Agglutininpaar handelt, eine 
Vorstellung, die von THOMSEN, KETTEL usw. geteilt wird. 

Wir sehen demnach, daB unter dem EinfluB mancher Bakterien die Blut
zellen so verandert werden, daB sie neue biochemische Affinitaten gewinnen. 
Ob es sich bei den beschriebenen Fallen abel' um dieselbe bakterielle Einwirkung 
handelt, bleibt dahingestellt. Mil' ist es nicht gelungen, selbst aus altem Blute 
solche Bakterien zu gewinnen, was natiirlich die Existenz solcher Bakterien, die 

8* 
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vielleicht geringere Resistenz zeigten und vielleicht mir deshalb entgangen sind, 
nicht ausschlieBt. FRIEDENREICH und MUNK sowie HIROTA zeigten auch, daB die 
betreffenden neuen Receptoren auch die Hamolyse ermoglichen (s. auch SCHIFF). 
Mit Menschenblutkorperchen wurde diese iibertragbare Hamolyse nicht fest
gestellt, es gelang dagegen in der Kombination Meerschweinchenblutkorperchen 
und Meerschweinchenserum. Das Hamolysin ist komplex, d. h. bestehend aus 
Komplement und Amboceptor. In der Kalte wird der Amboceptor starker 
gebunden, und zwar liegt das Optimum zwischen 15-20°. Wenn die Bindung 
zuerst in der Kalte stattfindet und dann die Rohrchen bei geeigneter Temperatur 
stehen bleiben, so ist ein geringerer Effekt nachzuweisen, als wenn man sofort 
die optimale Temperatur verwendet. Verf. macht auf das analoge Verhalten 
der Autohamolysine aufmerksam. Injektion des eigenen aber umgewandelten 
Blutes fiihrt bei Meerschweinchen in bestimmten Fallen zu einem schweren 
Transfusionsshock, wobei eine intravitale Ramolyse nachgewiesen werden kann. 
Auch Organe konnen eine ahnliche Veranderung erleiden (FRIEDENREICH und 
ANDERSEN). Es sei noch erwahnt, daB nach LACY einige Stamme von B. acidi 
lactici und B. lactici aerogenes den Blutkorperchen auch eine Agglutinabilitat 
verleihen konnen. ALTSCFJijLER gibt an, daB Erythrocyten und Serum dnrch 
Vermischung mit Alttuberkulin zusammenballende Eigenschaften annehmen. 
EISLER fand, daB durch den Stuhl die Blutkorperchen so verandert werden, 
daB sie von gruppengleichem Serum agglutiniert werden. Das Filtrat von 
mehreren von Stuhl isolierten Bakterien war dabei unwirksam. Tbr. sera 
sollen einer solchen Veranderung nicht fahig sein. PRATI, GROVE und CRUM 
berichten, daB fliissige Sera, wenn verunreinigt, eine unspezifische Aggluti
nationsfahigkeit erwerben. PALMIERI beschrieb eine Hamagglutination mit 
faulenden Leichensera. Die Erklarung und der Zusammenhang mit den 
oben bezeichneten Vorgangen ist aber nicht klar. KRAINSKAJA und MOL
DAWSKAJA zeigten, daB diese Phanomene auch bei der Untersuchung von Blut
flecken eine Rolle spielen k6nnen. Praktisch wurden solche Fehlerquellen nicht 
beobachtet, was allerdings in Anbetracht der sparlichen Kasuistik noch nichts 
besagt. TIber dieses Phanomen siehe weitere Arbeiten von ANDERSEN, FRIEDEN
REICH und MUNK, LATTES und KREMER, HIROTA, SANDSTROM, EISLER und 
FUIOKA, SINIUKOWA, JERMILOW, MOLDAWSKAJA und KRITSCHEWSKAJA, KRAIN
SKAJA, IGNATOWA, HALLAUER und manche andere. 

Theoretisch ist dieses Phanomen insofern bemerkenswert, da wir ersehen, 
daB neue Affinitaten unter dem EinfluB der Infektion entstehen konnen. Es 
ware daher nicht nnmoglich, daB Bakterien existieren, die auch bei Korper
temperatur Enzyme hervorbringen, die das Gewebe des Organismus so ver
andern, daB sie im Organismus antigene Fahigkeiten erwerben konnen. FRIEDEN
REICH und MUNK haben daher mit Recht gerade die paroxysmale Ramo
globinurie einer solchen Betrachtung unterzogen. 

Was die Terminologie selbst anbelangt, so liegen die Verhaltnisse ver
wirrt. Der Begriff des latenten Receptors setzt voraus, daB eine besondere 
Substanz existiert, die unter dem Einflusse des Enzyms manifest wird. Es 
konnte sich aber um eine Veranderung der nicht speziell pradestinierten 
Substrate handeln. Die Transformation besteht wohl in der Bildung eines 
komplexen Antigens (s. auch THOMSEN, HALLAUER). Den gebildeten Receptor 
nennt FRIEDENREICH T-Receptor zu Ehren von THOMSEN. Diesen Vorschlag 
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kann man natiirlich akzeptieren. Bei der Beschreibung des Phanomens racht 
sich aber die Gewohnheit, die Phanomene mit dem Namen der Forscher zu 
belegen. THOMSEN selbst nennt das Phanomen "das THOMSENsche Phanomen". 
SCHIFF, urn die zuerst in seinem Laboratorium erhobenen Befunde zu be
tonen, spricht von HUBENER-THoMsENschen Phanomen. WITEBSKY und HIROTA 
sprechen von THOMSEN-FRIEDENREICHschen Phanomen, urn die Verdienste 
dieses letzten Gelehrten urn die Klarlegung des Phanomens hervorzuheben. 
Der Leser wird dabei natiirlich nur verwirrt. Es ist daher immer besser, daB 
die Bezeichnung das Wesen des Phanomens wiedergibt, ohne den Namen der 
Forscher und ohne eine Theorie aufzuzwingen. Ich habe mit Frl. AMSEL vor
geschlagen, das Phanomen als erworbene ubertragbare Agglutinabilitiit der Blut
korperchen (Agglutinabilite transmissible) zu bezeichnen, was den Tatbestand 
formell gut charakterisiert. 

VI. Uber die Gruppenbildung im embryonal en und 
postembryonal en Leben. 

Zu einer vollstandigen Gruppenbildung gehoren die Zellreceptoren und die 
Isoantikorper. Der Neugeborene hat in der Regel die Isoreceptoren bereits 
ausgebildet, die Isoantikorper, die wir bei ibm vorfinden, sind aber gewohn
lich miitterlichen Ursprungs. Wie wir sehen werden, hangt die Anwesenheit 
dieser passiv erhaltenen Isoantikorper in ihrem quantitativen AusmaB von 
bestimmten serologischen Beziehungen zwischen Mutter und Frucht. Daher 
bin ich genotigt, in diesem Kapitel ziemliche heterogene Dinge neben
einander zu besprechen: Zunachst das Wachstum und Vermehrung der Iso
receptoren, dann das Wachstum der eigenen Isoantikorper und i>chlieBlich 
die naheren GesetzmaBigkeiten der passiven Ubertragung der Isoantikorper 
von Mutter und Frucht. Unberiihrt bleibt in diesem Kapitel die Vererbung 
der Isoantikorper. 

In der "Konstitutionsserologie" wurden friihere Arbeiten von v. DUNGERN und HIRsz
FELD, SCHIFF, HAE, KIRmARA, OHNESORGE, DOLTER, KLAFTEN u. a. besprochen, die da.s 
Auftreten der Isoreceptoren im embryonalen Leben sicherstellten. Mehrere Arbeiten be
sehaftigten sieh seit dieser Zeit mit der Ontogenese der Blutgruppen. KNUDTZON TORBEN 
fand den Gruppenreeeptor bei einem zweimonatliehen Fetus, OKU bei einem zweimonatliehen 
(bei jiingeren Feten war die Blutmenge zu gering). KEMP sogar bei einer 37 Tage a.lten 
Frucht von der Lange 1,8 cm. DWHNO und DERCZYNSKI beschrieben ein Fetus VOn 
31/ 2 Monaten mit ausgebildeten Isoreceptoren. Bei der Priifung der Organe und des Blutes 
mit Hilfe der Absorption fanden SEMZOWA und TEREHOWA eine deutliche Bildung erst 
nach 6 Monaten und Verff. nehmen daher an, daB eine gruppenspezifische Differenzierung 
erst nach 61/ 2 Monaten intrauteriner Entwieklung zustande kommt. Nun ist aber naeh 
SCHIFF und OKAEE die gruppenspezifische Differenzierung der Organe nicht gleichmitBig 
und auch die Receptoren sind bei der Frucht noch schwaeh ausgebildet. Daher tritt die 
serologische Differenzierung, wenigstens der Blutk5rperehen, £riiher als im 6. Monat ein. 
Es existiert nur eine Angabe von ITO, der an 184 nieht ausgetragenen Embryonen die 
Agglutinationsreaktion ausfiihrte und behauptete, daB zunachst aIle Embryonen von 3 em 
Lange AB sind (selbst in Familien ohne A oder B) und daB mit den fortsehreitenden Monaten 
die Haufigkeit von AB abnimmt. Die Befunde widerspreehen unseren Vorstellungen von 
der Dominanz A und B. 

AOKI fand im Knochenmark von Kaninehen Bowie in den embryonalen Blutk5rperchen 
Gruppenmerkmale. FUJITAKA gibt an, daB fetales Blut und solehes der Gruppe AB ein 
"embryonales" Antigen enthalten. Die Deutung dieser Beobachtung liegt nieht vor, 
namentlich die Angabe, daB bei Ftiten in iiber 50% AB festgestellt werden kaun. OKU lehnt 
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die Befunde abo YAMATAMO gibt allerdings an, daB Junge von Kaninohen der O-Gruppe im 
embryonalen Stadium A-haltig sein k6nnen und nimmt sogar einen Erbfaktor an, der die 
A-Elemente zerst6ren solI. 

Die sohwachere Auspragung der Gruppenreceptoren bei Feten wurde von mehreren 
Verff. betont und sie gehen aus folgender Zusammenstellung nach KNUDTZON hervor: 

Feten nach KNUDTZON . . . . . . . . . . 
Neugeborene nach MORVILLE ...... . 

o 

56,0% 
43,2% 

A 

28,0% 
42,9% 

B 

12,0% 
lO,2% 

AB 

4,0% 
3,7% 

Die relativ groBere Anzahl der O-Feten und die geringere Anzahl der A-Feten 
fiihrt KNuDTzoN auf verspatete Entwicklung des A-Receptors zuriick. Eine 
Steigerung der Agglutinabilitat mit zunehmendem Alter wurde nicht beob
achtet. KEMP hat bei 55 6 Wochen bis zu 8 Monaten alten Menschen
friichten den Empfindlichkeitsgrad der A- und B -Receptoren durch direkte 
Tit~ierung mit steigenden Verdiinnungen agglutinierender Sera zu bestimmen 
versucht. Der Empfindlichkeitsgrad steigt nach dem Verfasser allmahlich mit 
dem Alter der Friichte. In Fortsetzung dieser Versuche gaben BJORUM Axel 
und KEMP Tage an, daB der Empfindlichkeitsgrad der Blutk6rperchen auch 
wahrend der postembryonalen Entwicklung zunimmt. Verff. zitieren folgende 
vergleichende Tabelle der Gruppenverteilung in Danemark, die sie in oben 
erwahntem Sinne deuten: 

0 A B AB 

THOMSEN 1151 Individuen 65--102 Jahre 44,1% 43,1% 8,3% 4,5% 
JOHANNSEN 489 

" 
20- 90 42,2% 43,4% 11,7% 2,7% 

ROSLING 339 
" 

unterl5 Jahren 46,6% 34,2% 14,5% 4,7% 
BJORUMU.KEMP 651 

" 
0- 16 Jahre 46,1% 38,5% 11,1% 3,3% 

Zahlen ffir Kinder, wenigstens ffir A, sind demnach kleiner als bei Er
wachsenen. Betrachtet man nun die Empfindlichkeit der Blutkorperchen fiir 
bestimmte Isoagglutinine und berechnet den Mittelwert, indem man den Emp
finillichkeitsgrad der Erwachsenen mit 100 festlegt, so erhalt man folgende 
Tabelle: 

Die Agglutinabilitat der Blutzellen in Zusammenhang mit dem Alter nach 
BJORUlII Axel und KEMP Tage. 

Altersklasse 

Friichte und Neugeborene 
0-1/ 2 Jahr ..... . 

1/2- 1 " 
1- 2 Jahre. 
2- 7 " 
7-16 " 

20-30 " 

Anzahl 
.~ untersuchter 
.. - Individuen 

105 
100 
103 
115 
lO2 
126 
90 

Prozent der 
Empfindlichkeit 
fiir Erwachsene 
0--13-
14 
20 
29 
34 
45 
73 

100 

20 
21 
23 
31 
47 
56 

100 

Der Anstieg der Empfindlichkeit verlauft demnach parallel ffir beide Recep
toren, bei Neugeborenen betragt er etwa 1/5 und in der Altersklasse 7-15 
3/4 Empfindlichkeit der Erwachsenen. 
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SCHIFF und Mitarbeiter haben bereits frillier die Agglutinabilitat der Blut
korperchen untersucht und fanden eine ausgesprochene Variationsbreite. Bei 
der Benutzung der frischen Blutkorperchen und Auseinanderhaltung von Al 
und A2 schien es, da8 die Reaktionsfahigkeit ziemlich wenig schwankt (SHIGENO). 
KEMP und WORSAAE haben aber bei der Nachpriifung der eigenen Resultate 
ihre Schliisse zurUckgezogen. Die Mehrzahl der ArIndividuen wies bereits im 
Kindesalter dieselbe Agglutinabilitat wie bei den Erwachsenen auf. Bei einzelnen 
Kindem betrug die Agglutinabilitat 50-75 %, was innerhalb der Schwankungs
breite normaler Agglutinabilitat liegt. Bei A2 sind die Differenzen etwas gro8er, 
die Agglutinabilitat ist im ersten Jahre gering und erst im zweiten steigt sie bei 
den meisten Individuen bis zur Norm an und nur einzelne Individuen weisen 
im spaten Kindesalter eine geringere Agglutinabilitat als Erwachsene auf. Auch 
die B-Receptoren scheinen im 1.-2. Lebensjahr ihre volle Entwicklung zu 
erlangen. Diese Angaben harmonieren viel besser mit den friiheren Befunden 
von SCHIFF, der nur eine gewisse Variabilitat in der Agglutinabilitat betont. 
SCHOCKAERT fand, da8 der Bestandteil M bei Feten ebenso stark ausgepragt 
ist wie bei Erwachsenen. Wir haben stets im Anschlu8 an die Autoren von der 
Receptorenentwicklung gesprochen. Man mu8 aber betonen, daB es sich nur 
um eine symbolische Ausdrucksweise handelt, denn die Agglutinabilitat der 
Blutkorperchen hangt auch von physikalischen Faktoren abo Meines Wissens 
liegen keine Angaben iiber die Anderung der Suspensionsstabilitat wahrend des 
embryonalen Wachstums vor. Die Absorptionsfahigkeit, die von manchen 
Autoren vorgenommen wurde, beriicksichtigt ja nur die Oberflache und nicht 
die Receptoren, die im Innem vorhanden sind (SCHIFF-SHIGENO). Die Art der 
Titrierung ist ziemlich grob (geometrische Reihe). Trotzdem somit KEMP und 
W ORSAAE ihre Angaben widerrufen haben, halte ich auf Grund vonallgemeinen 
Dberlegungen fiir wahrscheinlich, daB sie Recht hatten und daB die Zellen
receptoren im postembryonalen Leben eine Entwicklung erfahren, deren nahere 
Gesetzma8igkeit noch unbekannt ist und die nur durch die technische Unvoll
kommenheit der Methodik noch nicht sicher nachgewiesen werden kann. 

Wollen wir jetzt das zweite Problem ventilieren, wann die Isoantikorper im 
Serum der Frucht bzw. des Neugeborenen auftreten. In der "Konstitutions
serologie" habe ich verschiedene Ansichten referiert und auf Grund meiner 
eigenen Erfahrung mit ZBOROWSKI der Annahme Ausdruck gegeben, daB die 
Isoagglutinine, die man bei der Frucht oder bei Neugeborenen vorfindet, immer 
oder fast immer miitterlichen Ursprungs sind. Sie sind also eigentlich korper
fremd und es ist zu erwarten, daB sie nach der Geburt langsam eliminiert werden. 
MORVILLE untersuchte Neugeborene in regelma8igen Zwischenpausen und fand 
in der Tat, ahnlich wie HARA und WAKAO, da8 das bei der Geburt vorhandene 
Isoagglutinin langsam verschwindet. Das Auftreten eigener Agglutinine findet 
MORVILLE erst bei 3 Monate alten Kindem. DYCHNO und DETTSCHINSKI 
finden in der dritten W oche ein Verschwinden der Agglutinine, im zweiten 
Lebensmonat ein Wiederauftreten. STRASZYNSKI untersuchte in einer Fiirsorge
anstalt 637 Kinder. Eine solche Untersuchung ist besonders wertvoll, da sich 
die Kinder unter den gleichen epidemiologischen Bedingungen entwickeln, so 
daB die Moglichkeit der Schwankung des Titers, die nach HmSZFELD, HALBER 
und MAYZNER durch verschiedene infektiOse Reize bewirkt wird, hier relativ 
gering ist. Folgende Tabelle demonstriert die Befunde von STRASZYNSKI: 
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Isoagglutinine Normale 
Alter Anzahl undHammel- Nur Iso- NurHammel- Antikorper in 

der Kinder hamolysine agglutinine hamolysine Prozenten 
zusammen 

1 Woche 36 - - 1 2,7 
2 Wochen 42 - - - -
3 

" 
31 - - I 3 9,6 

4 
" 

59 - 2 3 8,4 
2 Monate 44 - 8 5 29,5 
3 " 

43 4 7 5 36,2 
4 " 

48 11 3 8 45,8 
5 " 

40 9 8 2 47,5 
6 " 

39 22 5 3 76,8 
7 " 

36 19 6 8 91,6 
8 " 

34 31 1 2 lOO.O 
9 " 

28 25 

I 
2 1 100,0 

lO " 
22 22 - - 100,0 

1 Jahr 40 40 - - 100,0 
fiber 1 Jahr 95 95 I - - lOO,O 

Diese Tabelle zeigt die "leere" Zwischenpause und demonstriert die Tat
sache, daB erst zwischen dem 6.-12_ Monat normale Antik6rper bei den meisten 
Kindem erscheinen. Die Vermutung, daB Neugeborene keine eigenen Antikorper 
enthalten, wird daraus abgeleitet, daB das kindliche Serum fast nie das miitter
liche Blut agglutiniert. POLAYES, LEDERER und WIENER konnten auch an 
500 Neugeborenen nie solche gegen das Mutterblut gerichtete Isoantikorper 
nachweisen. 

Das gleiche betonen KARSHNER, THOMSEN u. a. Manche Autoren finden 
allerdings solche autochtonen Agglutinine etwas haufiger, so z. B. LIEDBERG in 
7 auf 200 Falle, BRUYNOGHE in 9 Fallen auf 100, MITSCHEL usw. Ich selbst neige, 
wie erwahnt, der Annahme zu, daB Neugeborene in der Regel keine eigenen Iso
antikorper enthalten, was natiirlich der Tatsache nicht widerspricht, daB manch
mal eine solche serologische Friihreife zur Beobachtung kommen kann. Ich 
mochte allerdings betonen, daB ein Vbertritt von miitterlichen Isoagglutinogenen 
in den Kreislauf des Kindes nicht ausgeschlossen werden kann. Wir wissen, daB 
geloste Isoagglutinogene die Isoagglutination spezifisch hemmen und es ware 
moglich, daB geloste miitterliche Isoagglutinogene den an sich schon geringen 
Titer der kindlichen Isoantikorper noch weiter herabsetzen oder zum Ver
schwinden bringen. Wir sehen aber, daB auch solche Antikorper fehlen, deren 
Anwesenheit von einem etwaigen Vbertritt miitterlicher Bestandteile nicht im 
Sinne der Zuriickdrangung beeinfluBt wird. Der Mangel der eigenen Antikorper 
hat nicht nur eine theoretische, sondern auch eine praktische Bedeutung. STRAS
ZYNSKI betont, daB auch die WASSERMANNsche Reaktion selbst bei syphilitischen 
Neugeborenen negativ sein kann, um erst nach einigen Monaten manifest zu 
werden. 

HmszFELD und ZBOROWSKI fanden, daB bestimmte Unterschiede in der 
Durchlassigkeit der Placenta ffir Isoantikorper in Abhangigkeit von den Blut
gruppen der Mutter und der Frucht existieren. Sie fanden bei den Kombinationen 
Mutter 0, Kind 0, die Isoantikorper im kindlichen Serum in 87,5% der unter
suchten Falle, bei den Kombinationen B auf Bin 32,6%, A auf A nur in 9,7%, 
A auf 0 - 13, %, B auf 0 - 20 % . Die Feststellung des ungleichmaBigen 
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"Oberganges wurde in den letzten Jabren von samtlichen Verff. bestatigt. OKU 
findet die Isoagglutinine im Serum der Frucht bereits im 5. Monat, und zwar 
am haufigsten, wenn die Mutter und die Frucht der O-Gruppe angehoren. Ahn
liche Angaben finden wir bei GRUNWALD, ROOKS, LIEDBERG, MORVILLE und 
THOMSEN. Der Prozentsatz der Neugeborenen, bei welchen die betreffenden 
Verff. Isoantikorper gefunden haben, ist zwar verschieden und hangt von 
der Untersuchungstechnik abo Ich mochte eine Tabelle bringen, wo die Unter
suchungen danischer Forscher zusammengestellt wurden, da THOMSEN in seiner 
Zusammenfassung Ansichten auBert, die in seinen eigenen Protokollen und 
denjenigen von LIEDBERG und MORVILLE keine U nterlagen finden: 

I I Anzahl I 
Isoantikorper 

Mutter Kind festgestellt Verfasser 
in Prozenten 

0 0 52 96,2 (- 92,3) LIEDBERG 
143 95,1 MORVILLE 
107 93,5 (-73,8) THOMSEN 

A A 57 50,9 LIEDBERG 
160 45,0 MORVILLE 
118 22,9 THOMSEN 

B B 6 100,0 LIEDBERG 
54,5 MORVILLE 
75,0 THOMSEN 

A 0 20 25,0 LIEDBERG 
167 19,2 MORVILLE 
55 34,5 THOMSEN 

B 0 7 71,0 LIEDBERG 
14 85,7 MORVILLE 
16 75,0 THOMSEN 

Die Tabelle zeigt, daB der Nachweis der Isoantikorper im Serum der Neu
geborenen, meinen friiheren Angaben entsprechend, je nach den Gruppen
kombinationen zwischen der Mutter und der Frucht, verschieden haufig positiv 
ausfallt. Der Titer der Isoagglutinine im kindlichen Serum ist stets geringer 
als in dem mtitterlichen. Die danischen Autoren finden ebenfalls, daB Anti-A 
die Placenta leichter passiert als Anti-B, denn es findet sich in fast 87,9% der 
Falle, wahrend das Anti-B bei geeigneten Gruppenkombinationen nach THOMSEN 
nur in 45,4% der Falle ermittelt wird. Das Anti-A findet sich demnach bei der 
Frucht zweimal haufiger als Anti-B. Und dieser Ubergang hangt keineswegs 
von der absoluten Rohe der Isoagglutinine bei der Mutter abo Es ist mir daher 
nicht verstandlich, daB THOMSEN in einer und derselben Arbeit sich tiber diese 
Befunde folgendermaBen ausspricht: 

Archiv fiir Rassenbiologie, Bd. V, S. 137: "Dies, d. h. der ungleichmaBige Ubergang 
kann unmoglich auf Zufall beruhen, iiber die etwaigen Griinde lassen sich nur Vermutungen 
aussprechen ... Ohne sichere Erklarung ist ferner der Umstand, daB Anti-A und Anti-B 
in der fiir das Vorkommen des Agglutinins in Nabelschnurblut giinstigsten Kombination 
o : 0 weit haufiger angetroffen wird als in den iibrigen Kombinationen. Speziell die Kom
bination A : A weist auffallend seltenes Vorkommen von Anti-B auf. Rieraus geht jeden
falls hervor, daB die Romo- bzw. Reterospezifitat an sich belanglos ist. Mehrere Faktoren 
mogen sich dabei geltend machen: einerseits je nachdem, ob es sich um erne Placenta der 
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0-, A- oder B-Gruppe handelt - ein Unterschied in der Durchliisisgkeit der Placenta 1 fiir den 
Antistoif und andererseits in der Fahigkeit des Kindes, den passiv erhaltenen Antistofi 
auszuscheiden_ " 

THOMSEN bestatigt demnach den von uns erhobenen Befund, daB die ver
schiedenen Isoantikorper in ungleicher Haufigkeit im Serum del' Neugeborenen 
gefunden werden und daB dies von den Gruppenkombinationen zwischen Mutter 
und Frucht abhangig ist und diskutiert die von mir hervorgehobene ungleiche, 
gruppengebundene Durchlassigkeit del' Placenta. Es ist daher hochst befremdend, 
daB er bereits auf del' nachsten Seite, und zwar in del' Zusammenfassung seine 
Befunde formuliert: "Es findet sich keinerlei Anbaltspunkt fUr den von 
HrnszFELD und ZBOROWSKI angenommenen elektiven Durchgang durch die 
Placenta. " 

Wir haben bis jetzt Falle betrachtet, bei welchen die miitterlichen Isoanti
korper die Blutkorperchen del' Frucht nicht agglutinieren konnten. Untersucht 
man abel' solche Kombinationen, bei welchen die kindlichen Blutkorperchen vom 
Serum del' Mutter beeinfluBt werden konnten, so stellt man gewohnlich keine 
freien Antikorper im Serum del' Frucht fest. Es liegen dann folgende Moglich
keiten VOl': Entweder sind Isoantikorper del' Mutter nicht in die Zirkulation del' 
Frucht eingedrungen odeI' sie sind eingedrungen, wurden abel' durch die kind
lichen Receptoren a bsor biert odeI' vom Kinde eliminiert. Beide V orstellungen 
miissen diskutiert werden. HrnSZFELD und ZBOROWSKI fanden, daB diejedigen 
Isoantikorper del' Mutter, die das Blut del' Frucht agglutinieren konnten, im 
retroplacentaren Blut haufig fehlen odeI' in einer geringeren Menge vorhanden 
sind als in del' Zirkulation del' Mutter. NILS LIEDBERG sowie HAMBURGER haben 
diesen Befund bestatigt. Ich vermutete daher, daB wir es mit einer gruppen
spezifischen Hemmung zu tun haben, durch Substanzen bedingt, die von del' 
Frucht ausgehend durch die Placenta hindurchdiffundieren und auf3erhalb del' 
Frucht die Isoantikorper binden. Die Isoagglutinogene sind relativ einfach 
gebaute Substanzen, sie befinden sich anscheinend nicht nul' in den Blutkorper
chen, sondern auch im ge16sten Zustande im Plasma. Falls daher Isoantikorper 
durch die Placenta hindurchgehen konnen, so muB man mit del' Moglichkeit 
rechnen, daB auch das Isoagglutinogen des Kindes die Placenta passieren kann. 
Del' gelegentliche Befund del' Anwesenheit kindlicher Isoagglutinogene in del' 
Decidua parietalis von WITEBSKY und REICH konnte in diesem Sinne inter
pretiert werden. HIRSZFELD und AMSEL konnten in del' Tat im retroplacentaren 
Blut fast immer ge16ste Isoagglutinogene del' Frucht nachweisen. Nun fand 
PUTKONEN, daB das Fruchtwasser isoagglutinogenhaltig ist, und zwar del' Gruppe 
des Kindes entsprechend. HAMBURGER, del' diese Tatsache bestatigte, rechnet 
damit, daB die Abnahme del' Isoantikorper im retroplacentaren Blute durch 
Beimischungen des Fruchtwassers erklart werden muB. DaB das im Frucht. 
wasser geloste Isoagglutinogen, zugesetzt in vitro zum Serum den Titer herab. 
setzen muB, ist selbstverstandlich und diesel' Befund besagt nichts zu dem 
Problem, ob die Isoagglutinogene des Kindes die Placenta passieren konnen odeI' 
nicht. Del' sichere Beweis eines physiologischen intravitalen Ubergangs ist 
allerdings nicht leicht zu fiihren. Beweisend ware del' Nachweis del' kindlichen 
Isoagglutinogene im zirkulierenden Blut del' Mutter odeI' etwa in ihrem Urin, 
was MICHAELIS miBlang, was abel' noch genauer untersucht werden miiBte. 

1 1m Original nicht kursiv. 
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Ein solcher Befund ware auch praktisch von groBer Bedeutung, da man 
unter Umstanden die Gruppe des Kindes noch vor der Geburt erkennen 
konnte. 

Eine andere Vorstellung diskutiert MORVlLLE, und THOMSEN schlieBt sich 
ihr an. MORVILLE fand in 3 Fallen im Serum des Kindes Isoantikorper, die 
anscheinend von der Mutter stammten und die die Blutkorperchen der Indi
viduen der Gruppe, zu der das Blut des Kindes gehorte, agglutinierten. Eine 
gewisse Absorption hat anscheinend stattgefunden, denn die betreffenden Sera 
agglutinierten die eigenen Blutkorperchen des Kindes nicht. MORVILLE mochte 
diese Beobachtung verallgemeinern und nimmt an, daB in 8amtliehen Fallen (Lie 
18oantilcorper der Mutter in den Krei8lauf de8 Kinde8 Ubergehen, um er8t dort 
entweder ab80rbiert oder eliminiert zu werden. Da bei Kombinationen 0 X 0 die 
Isoantikorper haufiger gefunden wurden als bei den Kombinationen A X A, 
so rechnet MORVlLLE mit der Moglichkeit, daB Kinder verschiedener Grnppen 
die verschiedenen Antikorper ungleich schnell eliminieren 1. 

Eine Verallgemeinerung dieser Beobachtung ist aber zunachst nur hypothe
tisch. Wir konnen vorderhalb meiner Ansicht nach zwischen folgenden Hypo
thesen nicht entscheiden: a) Die Isoagglutinogene konnen ahnlich wie die Iso
antikorper intravital die Placenta passieren oder b) die Placenta ist gesperrt 
fUr die Isoagglutinogene, laBt aber im ungleichen Grade die Isoantikorper von 
der Mutter auf die Frucht ubergehen, so daB die Frucht, falls sie der Mutter 
gruppenfremd ist, standig gegen sich gerichtete Antikorper enthalt. Dieser 
erste Mechanismus ist wahrscheinlicher, da man sich schwerlich vorstellen kann, 
daB die Isoantikorper die Placenta leichter passieren sollen als die gelosten ein
fach gebauten Isoagglutinogene. Dieser Mechanismus ware auch zweckmaBiger, 
da die Isoantikorper der Mutter aufJerhalb der Frucht abgeschwacht waren. 
THOMSEN neigt der zweiten Annahme zu und entwickelt dabei V orstellungen, 
die nicht ganz klar sind. Bei der quantitativen Priifung der Sera der Neu
geborenen findet er gruppenspezifische Heminung, die der Hemmung der 
Sera der Erwachsenen nicht nachstehen solI und er glaubt, daB das Serum der 
Frucht in starkerem MaBe die mutterlichen Isoantikorper auffangt und so die 
Zelle vor den Isoantikorpern schutzt. Nun kann aber die starkere Hemmung 
bei Neugeborenen ein Kunstprodukt sein, bewirkt durch die Lasion der Blut
zellen nach der Geburt. NOLENS gibt sogar an, daB vorsichtig aufgefangene 
Sera uberhaupt keine Isoagglutinogene enthalten. Dann ist aber die Auf
fassung, daB die Reaktion zwischen dem gelOsten Isoagglutinogen im Plasma 
und den Isoantikorpern fur die Frucht unschadlich ist, durchaus hypothetisch. 
Die V orstellung, daB man eine Schadigung der kindlichen Blutkorperchen vor 
allem an der Autoagglutination der Blutkorperchen erkennen musse, ist durchaus 
nicht zwingend. Wir wissen nichts dariiber, ob unterschwellige standig zuge
fuhrte Antikorperdosen nicht die Zelle schadigen, ob die wachsende Zelle nicht 
gegen die Isoantikorper empfindlich ist, ob eine Reaktion zwischen dem gelosten 

1 Es scheint ubrigens, daB eine derartige Umgehung der LANDsTEINERSchen Regel, 
wenn auch auBerst selten, auch bei Erwachsenen vorkommt. So sahen LLOYD und CHAMBRE 
eine stark anamische Patientin AB, die sowohl Anti-A wie Anti-B enthielt. Eine genaue 
Priifung auf evtl. Untergruppen innerhalb von A und evtl. von B ware hier von grQBer 
Wichtigkeit. Hierher gehOren auch FaIle mit Autoantikorpern von einer breiten Amplitude 
(eigene Beobachtung, M!SAWA und OHTA, DEBENETTI, WIENER, JERMOLENKO usw.). Bei 
WIEMER war die Agglutination fiir das Blut 0 sogar bei 48 positiv. 
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Isoagglutinogen der Frucht und den Isoantikorpern fiir die Frucht indifferent 
1st u. dgl. Die Ergebnisse mancher Verfasser sprechen dafiir, daB die Hetero
spezifitat als koristitutionelle Ursache von Abort in Betracht zu ziehen ist. 
So hat TRANQUILLI-LEALI in 41 Fallen von kryptogenetischem Abort in 38 Fallen 
Verschiedenheit und nur in 3 Ubereinstimmung. Man kalll sich jetzt fiir keine 
der zitierten Hypothesen entscheiden. 

In manchen Publikationen verficht THOMSEN Ansichten, die mit seinen oben zitierten 
Anschauungen nicht iibereinstimmen. So schreibt er in der Z. gerichtl. Med. Bd.6, H.l 
gegen LAUER, "daB es sehr zweifelhaft ist, ob die Blutkorperchen nicht durch den Anti
stoff geschadigt werden, wahrend er allmahlich an sie gebunden wird", wahrend er jetzt 
sich der Ansicht von MORVILLE anschlieBt, der eine solche symptomlose Absorption in vivo 
fiir moglich halt. 

Wir werden diesem Problem einer evtl. symptomlosen Absorption in vivo 
bei der Besprechung der Spezifitat der Isoantikorper noch einmal begegnen. 

Das Ratsel der serologischen Symbiose zwischen Mutter und Frucht versuchte WITEBSKY 
auf eine originelle Weise zu lOsen. Zusammen mit OETTINGEN zeigte er, daB die Placenta 
als ein gruppenneutrales Organ zwischen Mutter und Kind eingeschaltet ist. TSCHEROKOVER 
und SEMCOWA bestatigten diese Angaben. Nach SCHIFF konnen aber in wasserigen Placenta
suspensionen gruppenspezifische Receptoren nachgewiesen werden, allerdings nur mit dem 
sehr empfindlichen Hamolysehemmungsverfahren. WITEBSKY und REICH untersuchten 
daher genauer die VerhaItnisse und fanden mit Hilfe der Hamolysehemmungsmethode, 
daB in der Decidua parietalis das Merkmal A bei der Mutter A stets vorhanden ist, die 
Decidua basalis enthalt betrachtlich weniger Isoreceptoren und in den Placentazotten ist 
das M erkmal nicht zu linden, falls man sie blutfrei wascht. Das Chorion frondosum von 
A-Kindern ist A-frei. Der Mangel von Gruppensubstanzen in der Placenta wurde von 
SCHMIDT und BERGER bestatigt. 

Verff. halten es in Ubereinstimmung mit SCHIFF fiir moglich, daB eine Inteferenz des 
Blutgruppeufermentes vorliegt. Verff. vermuten daher, daB gruppenindifferente Organe 
zwischen Mutter und Frucht eingeschaltet sind. Die gleiche Vermutung auBert OKU. Diese 
Vorstellungen sind sinnvoll, denn sie suchen die serologische Symbiose zwischen Mutter 
und Frucht dadurch zu erklaren, daB sowohl die Mutter wie das Kind von der Antigen
Antikorper-Reaktion geschiitzt sein miissen. Verff. rechnen mit der Moglichkeit einer 
Imbibition der Decidua parietalis durch das Amnion, ein Vorgang, der vielleicht auf den 
von mir vermuteten Ubertritt gelOster kindlicher Isoagglutinogene in den Kreislauf der 
Mutter hinweist. 

VII. Uber die Entstehnng und Entwicklung der Isoantikorper. 
In der "Konstitutionsserologie" habe ich das Problem folgendermaBen 

definiert: 
"Die Annahme der genotypischen Bedingtheit normaler Antikorper laBt die Frage 

auftauchen, wie ihre Wachstumsgesetze sind. Es ist eine bekannte Tatsache, daB Neu
geborene keine eigenen Antikorper besitzen. Die Antitoxine, mit welchen das Kind geboren 
ist, stammen passiv von der Mutter her, ahnlich wie die Isoantikorper, Hammelhamolysine 
u. dgl. Dieses Auftreten normaler Antikorper konnen wir unmoglich auf den EinfluB der 
Iufektionserreger zuriickfiihren, da Antikorper auch fiir nichtinfektionstiichtige Antigene 
im Serum angetroffen werden. Wir haben dies vor allem auf allgemeine Wachstumsvorgange 
zuriickgefiihrt; neben der morphologischen miissen wir eine Serodillerenzierung, eine Sero
genese postulieren .... AIle Beobachtungen sprechen dafiir, daB die Reifungsgeschwindigkeit 
verscmedener Organe, das Auftreten der Zahne, das Grauwerden der Haare konstitutionell 
bedingt ist und es ist hOchstwahrscheinlich, daB der zeitliche Ablauf der Serogenese ahn
lichen Gesetzen untersteht. Die immunisatorische Beeinflussung sowie unspezifische Reize 
konnen die Geschwindigkeit der Serogenese bis zu einem gewissen Grade beeinflussen. 
Auch die Wachstumsgeschwindigkeit der Pflanzen konnen wir durch Temperatur erhohen, 
ohne daB wir an den hereditaren Rhythmus des Lebens zweifeln." 
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Entsprechend dieser Auffassung fiihrte ich auf S. 204 an: "Wir wissen nicht, 
ob die Reifungsgeschwindigkeit der normalen Antikorper bei verschiedenen 
Gruppen, Volkern oder Rassen, verschiedenen sozialen Schichten, verschieden 
verlauft. Eine vergleichende Konstitutionsserologie, die Prufung, ob ver
schiedene Rassen die gleiche Fahigkeit haben, bestimmte normale oder Immun
antikorper zu bilden, und zwar im Zusammenhang mit manchen epidemio
logischen Beobachtungen, sind die nachstliegenden Aufgaben der Konstitutions
serologie. " 

Diese Anregungen wmden in der Zwischenzeit teilweise realisiert. Bevor 
ich uber diese Untersuchungen berichte, mochte ich das Problem diskutieren, 
ob peristatische Einflusse nicht den Titer der Isoantikorper beeinflussen konnen. 
Dies scheint bis zu einem gewissen Grad der Fall zu sein. So z. B. findet man 
nach SCHNEIDER und GRUNWALD etwas hohere Werte der Isoagglutinine 
wahrend der Schwangerschaft. Aus den Versuchen von EDGECOMBE scheint her
vorzugehen, daB wahrend der Schwangerschaft eine Zunahme des Titers statt
findet, namentlich wenn der Fetus einer anderen Gruppe gehort als die Mutter. 
Nach LATTES nimmt nach der Geburt der Titer der Isoagglutinine zu, nament
lich dort, wo er wahrend der Schwangerschaft gering war (s. auch GRUNWALD, 
der bei Wochnerinnen eine Titersteigerung sah). 

W. FISCHER fand, daB wahrend der Menstruation der Titer abnimmt. Nach 
MIYAZAKI solI der Titer der Isoantikorper Saisonschwankungen aufweisen, am 
groBten im hohen Sommer und im Winter, am geringsten in der Ubergangszeit. 
ASCOLI, MOLDAWSKAJA und PAULI, RUBASCHKIN, MARINI, SCHNEIDER, MINKIE
WICZ und RASCHKIN, SPECK und KORTBEOK geben an, daB wahrend der In
fektionskrankheiten eine Zunahme der Isoagglutinine stattfinden kann, nach 
VULKAN tritt sie auch bei Narkosen ein. 

HOLSCHER findet bei Patienten mit fortgeschrittener Tuberkulose eine Ver
minderung des Agglutinintiters, was allerdings nach ZANTOPF eher auf Alters
unterschieden beruhen solI. Eine Verminderung solI nach SOHUSTEROFF auch 
wahrend des Hungers stattfinden. EINAUDI stellte dasselbe bei Kresbskranken, 
KARSTNER bei pernizioser Anamie, SCHIFF bei Leukamie fest, was ich an einem 
Fall bestatigen kann. 

Eine solche Schwankung kann sowohl spezifische wie unspezifische Griinde 
haben. Die Tatsache, daB das Pepton (SOHIFF) und das Toxin evtl. Anatoxin 
(OTTENSOOSER und ZOROGZOGLU) die A-Substanz enthalten, laBt z. B. vermuten, 
daB manche mit Anatoxin geimpfte Kinder eine biologisch spezijische Zunahme 
von Anti-A aufweisen und es ware denkbar, daB die Infektion mit manchen 
Bakterien, namentlich solchen, die das FORSSMANsche Antigen enthalten, manch
mal das Anwachsen von Anti-A bewirken kann. Auch eine Art negativer 
Phase ware denkbar, die die Beobachtung von GELLI und TAROZZI erklaren 
konnten, daB wahrend der Serumkrankheit bei diphtheriekranken Kindern 
der Titer fur einige Tage abnehmen solI. Andererseits zeigten HANNA HrnSZFELD, 
HALBER und MAYZNER, daB auch unspezifische Reize, etwa Typhusvaccination 
oder Pockenimpfung den Isoagglutinintiter vorubergehend steigern konnen. 
Es ist daher moglich, daB gewisse Variationen in der Agglutinabilitat der 
roten Blutkorperchen und in der fiiJlenden Kraft der Isoantikorper teilweise 
dmch physikalische Anderungen des Blutes (Globulinvermehrung, Kolloido
klasie usw.) bedingt sind. Diese Schwankungen paratypischer Art mussen bei 
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der Auswahl des zur Untersuchung gewahlten Materials beriicksichtigt werden, 
denn es ware moglich, daB die Krankenhauspatienten sich teilweise auch auf 

Ha=elhamolysine bei Menschen nach dem Geschlecht. 

einem pathologisch erhohten 
Niveau der Isoantikorper be
finden. Selbst die gleichzeitige 
Priifung der Kranken hoheren 
Alters ist, wenigstens vorder
hand, noch nicht geniigend, da 
vielleicht Erwachsene in bezug 
auf Isoantikorper auf Maximal
leistung eingestellt sind, so daB 
sie auf spezifische und unspe
zifische Reize nicht oder mit 
einer geringeren Titererhohung 
reagieren als Kinder, diese 
reagieren wieder sicherlich star
ker als Sauglinge. Vielleicht 
beruht darauf die Angabe, daB 
durch Transfusion gruppen
fremden Blutes der Isoagglu
tinintiter nicht erhoht werden 
kann (THOMSEN). 
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Wir sehen somit, daB kranke 
Individuen vielleicht Schwan
kungen des Isoagglutinintiters 
aufweisen, die die Aufstellung 
einer physiologischen Wachs
tumskurve der Antikorper illu
sorisch machen konnen. In der 
"Konstitutionsserologie" habe 
ich auf die Notwendigkeit hin
gewiesen, die Priifung der 
Wachstumsgesetze normaler 
Antikorper bei verschieden 
durchseuchten Bevolkerungs
gruppen, bei verschiedenen 
Rassen, in verschiedenem Alter 
zu priifen. Die Anregung, die 
Wachstumskurve der normalen 
Antikorper aufzustellen, wurde 
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Abb. 5. Isoagglutinintiter bei Menschen 
nach THOMSEN und KETTEL. KARSTEN und KETTEL befolgt. 

Die ersten haben den Titer 
der Hammelhamolysine sowie Kaninchenblutagglutinine im menschlichen Serum 
bestimmt und fanden, daB die Hammelhamolysine ihren hochsten Titer im 
10. Jahr erreichen, um dann langsam abzunehmen. Die Agglutininkurve fUr 
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das Kaninchenblut ist £lacher, der Hohepunkt liegt zwischen dem 10. und 
30. Lebensjahr. Die Kurven (Abb. 4) erlautern das Gesagte. 

THOMSEN und KETTEL pruften den Isoantikorpertiter. Die beiliegende 
Tabelle und die Kurve (Abb.5) demonstriert das Gesagte, wobei die Zahlen 
den Durchschnittstiter ergeben: 

Altersklasse 
1-2 1 5-10 [10-20\20-30[30-40140-50 50-60160-70170-80180-90 Isoanti- 1/2-1 2-5 90-100 

korper 

Oa 27 130 287 386 291 291 1246 179 174 ll8 149 81 39 
Of! 17 69 124 162 139 105 i 76 53 46 37 42 28 38 
Af! 18 55 99 214 176 156 i 81 566 66 44 51 33 40 
Ba 31 143 295 350 269 224 I 234 245 127 124 131 ll6 35 

Wir sehen also wieder das Anwachsen, den Hohepunkt und die Abnahme 
der Isoantikorper im Alter. Die Tabelle demonstriert den Begriff des Wachstums 
der Antikorper, sowie auch den der serologischen Involution, wie dies bereits 
SCHIFF und MENDLOWITSOH fruher gefunden haben. Auffallend ist, daB der 
Gipfel der Wachstumskurve zwischen dem 5. und 10. Jahre liegt und daB dann 
bereits die Involution eintritt .. Falls es sich nicht um eine kunstliche Hohe des 
Titers (kranke Kinder) handelt, so ware die serologische "Jugend" sehr kurz, 
um dem serologischen Greisentum Platz zu lassen. DaB ahnliche Gesetze das 
Auftreten der Antikorper gegen Infektionserreger beherrschen, ist wahrscheinlich. 
Eine Reihe von Beobachtungen uber die SCHIoKsche und DWKsche Reaktion 
und uber Diphtherieantitoxin bei Bevolkerungen, wo die betreffendenKrankheiten 
nicht vorhanden sind, sowie bemerkenswerte Differenzen bei Bevolkerungen, die 
im gleichen Lande leben, legen die Vermutung von rassengebundenen Differenzen 
nahe (BAY SMITH, HEIMBEOKER, KLEINE u. a.). 

Bei Tieren wurde schon langst festgestellt, daB die normalen Antikorper 
bei jungen Tieren nur schwach ausgebildet sind (SORDELLI, HIRSZFELD und 
SEYDEL, SZYMANOWSKI, KAOZKOWSKI usw.). Bei Schweinen und Hammeln 
sind die Isoantikorper erst im 6.-8. Monat voll entwickelt (KAMPFFER). Eine 
genaue Wachstumskurve der normalen Antikorper bei Tieren wurde aber noch 
nicht aufgestellt. 

AIle diese Befunde sprechen mit Wahrscheinlichkeit dafur, daB die normalen 
Antikorper den Wachstumsgesetzen unterliegen. Sollten sich die obenerwahnten 
Befunde in ihrem quantitativen AusmaBe bestatigen, so wurden sie beweisen, 
daB der Rhythmus der Entwicklung verschiedener normaler Antikorper bei 
verschiedenen Individuen verschieden ist. 

In der "Konstitutionsserologie" wurden diese Probleme folgendermaBen 
definiert: 

"Es ist kIar, daB wir im Prinzip fiir aIle normalen Antik6rper eine ahnliche Entstehungs
ursache suchen mussen, so daB die Tatsache del' ScmcK-Negativitat unter ahnlichen Gesichts
punkten analysiert werden muB wie das physiologische Vorhandensein der Isoantik6rper 
nach LAND STEINER .... Es ware denkbar, daB die normalen Isoantik6rper einen Zweck 
haben, indem sie irgendwelche Rolle bei gruppenfremden Schwangerschaften spielen .... 

Diese Hypothese laJ3t sich aus der Erfahrung nicht begrtinden .... Bei den Isoanti
k6rpern sehen wir, daB die Anwesenheit der isoagglutinablen Substanz das FeWen der 
Isoantik6rper bedingt. Man k6nnte nun einen gewissen, so zu s. serologischen Imperialismus 
postulieren, indem aIle Antik6rper entstehen mussen, die nicht durch zirkulationseigene 
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Antigene zuriickgedrangt werden. Wir haben gesehen, daB diese Vorstellung namentlich 
bei Tieren nicht volle Geltung hat, indem Isoantikorperdefekte haufig sind. Wie sich die 
Sache bei anderen Antikorpern verhiHt, wissen wir nicht. 

Wie konnen wir die Entstehung speziell der Isoantikorper denken ~ 
In der Konstitutionsserologie habe ich auf S. 182 folgendes auseinander 

gesetzt: 
"Es fmgt sich, ob abgesehen von den anscheinenden Hemmungsmechanismen, die durch 

die Anwesenheit der Blutstrukturen bedingt sind, auch eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, 
eine Isoantikorperbildungsbereitschaft, vorhanden ist. Bei Menschen war die Realisierung 
dieser Gesichtspunkte dadurch erschwert, daB fast alle Menschen Isoantikorper enthalten, 
die Defekte sind bekanntlich auBerst selten. Daher ist eine Kreuzung von Individuen mit 
diesbeziiglichen verschiedenen Merkmalen kaum moglich. Anders liegen die Verhaltnisse 
bei Tieren, wo Individuen ohne den Bestandteil A (Gruppe 0) manchIDal Anti-A enthalten, 
ein anderes Mal nicht. Ich konnte mit PRZESMYCKI diese Befunde bei Pferden, meine Mit
arbeiter BIALOSOUKNIA. und KACZKOWSKI bei Hammeln, SZYMANowslh und W ACHLER bei 
Schweinen erheben. Es existieren somit Tiere der Gruppe 0, von denen manche Anti-A 
enthalten, andere nicht, so daB die Kreuzung von differenten Merkmalstragern moglich ist. 
SZYMANOWSKI und W ACHLER publizierten Stammbaume von 5 Schweinefamilien. . .. 
Diese Befunde, zwar gering an der Zahl, konnten im Sinne der konstitutionellen Bedingtheit 
der Isoantikorper gedeutet werden. Nun verfiige ich iiber groBere Versuchsreihen von 
KACZKOWSKI bei Hammeln. . .. " 

Die V ersuehe von SZYMANOWSKI und KACZKOWSKI zeigten, daB bei der 
Kreuzung von Sehweinen oder Hammeln, die zur Gruppe 0 gehoren, aber kein 
Anti-A enthalten, aueh die Jungen stets Isoantikorperdefekte au/wiesen. Ieh 
sebloB damus, daB die Fahlgkeit bzw. Unfahlgkeit bestimmte Antikorper zu 
bilden nieht nur an die Anwesenheit bzw. an den Mangel eines zugehorigen 
Reeeptores im Blute gebunden ist. Innerhalb der O-Gruppe existieren Tiere mit 
und ohne Anti-A und da nun die letzten anseheinend keine Nachkommensehaft 
mit Anti-A gezeigt haben, so habe ieh gesehlossen, daB der Mangel der Isoanti
korper reeessiv und ihr Vorhandensein dominant sind. Ieh sehloB demnaeh, daB die 
Abwesenheit der Isoantikorper von zwei verschiedenen Faktoren abhangig ist; fur 
Mangel ist einerseits an die Anwesenheit der isoagglutinablen Substanz gebunden, 
andererseits sehlen fur Mangel innerhalb der O-Gruppe sieh recessiv zu vererben. 

Diese Ausfiihrungen zeigen, daB eine besondere Anlage fUr die Bildung der 
Isoantikorper angenommen werden muB, die unabhangig von den Genen fUr 
bestimmte Reeeptoren ist. Die Menschen haben sieh anscheinend auf eine 
Maximalleistung bei der Isoantikorperbildung eingestellt, so daB Individuen 
ohne Isoantikorper nur ganz selten angetroffen werden. Dadureh diirfte es sieh 
erklaren, daB die Immunisierung nach THOMSEN keine Verstarkung der Iso
agglutinine bewirkt. Da aber im Prinzip die Verhaltnisse nieht anders liegen 
konnen als bei Tieren, so miissen wir aueh bei Mensehen eine besondere Anlage 
fUr die Bildung der Isoantikorper annehmen. FURUHATA hat schon friiher 
versucht, die Isoagglutinine zur Grundlage der Erbformel heranzuziehen, in
dem er die Isoantikorper CI. oder fJ eben als reeessiv auffaBte, da praktiseh die 
Anwesenheit der Isoantikorper an den Mangel von A oder B, also an das 
Fehlen von dominanten Merkmalen gebunden ist. Ieh fUhrte demgegeniiber 
aus, daB bei der Isoantikorperbildung nicht nur die Blutstrukturen eine Rolle 
spielen, sondern auch eine spezifisehe Funktionstiiehtigkeit derjenigen Zellen, 
die normale Antikorper produzieren (wahrscheinlieh das Retieuloendothel) 
- Konstitutionsserologie S.69. "Es handelt sieh demnaeh um Eigenschaften 
verschiedener Organs ysteme , deren Vererbung keiner einheitliehen Betraehtung 
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unterzogen werden dart." Den gleichen Gesichtspunkt formulierte zuletzt 
auch KXMPFFER. Dieser Ver£' fiihrte die Gedanken folgendermaBen aus: 
"Allelomorphe sind in der Regel solche Gene, die die Eigenschaften des gleichen 
Organs beeinflussen. Nach FURUHATA liegen Gene fUr dieselbe Eigenschaft 
an verschiedenen Stellen des entsprechenden Chromosoms, wahrend an der 
gleichen Stelle ein Gen fur eine andere Eigenschaft liegt. Zu dieser Konzeption 
ist FURUHATA gezwungen, da er absolute Koppelung zwischen den Genen der 
Blutkorperchen und Serumeigenschaften annimmt. Zweitens nimmt FURUHATA 
willkiirlich drei Erbeinheiten (ab, AB, aB) an. Es ist nicht einzusehen, warum 
eine vierte Einheit AB, wenn nicht durch Austausch, so doch durch Mutation 
entstanden, nicht moglich sein soIl, um so mehr, als das entsprechende Koppe
lungspaar aber fUr die Agglutinine vorhanden ist." 

Die Annahme von THOMSEN, daB das Gen A oder B die etwaige Gene IX oder 
f3 unterdruckt, war aus den gleichen Grunden von vornherein unwahrscheinlich 
und wurde vom Verf. schlieBlich zuruckgezogen. Diese Gesichtspunkte wurden 
durch eine interessante Arbeit von MMPFFER bekraftigt, die unter der Leitung 
von SCHERMER entstanden ist. Verf. hat im AnschluB an die obenerwahnten 
Ausfiihrungen und Arbeiten von SZYMANOWSKI, BIALOSUKNIA und KAczKowsKI 
Schweine gekreuzt, wobei als Merkmal nicht nur die An- oder Abwesenheit 
des Receptors A, sondern wie bei uns auch die An- oder Abwesenheit der 
Isoantikorper berucksichtigt wurden, da bei Schweinen Isoantikorperdefekte 
haufig sind. Die Arbeit enthalt eine mathematische Analyse, auf die ich nicht 
weiter eingehen will und begnuge mich mit der Angabe der TabeIle, die die 
Gesamtbefunde beleuchtet: 

Eltern-
Anzahl Gruppen der Kinder Anzahl 

der ----- der kombination 1 Familien An I 00 

I 
0" Kinder -abs. I % 1- abs. I % abs. I % 

Ao X Ao 16 55 61,8 18 20,2 16 18,0 89 
Ao X 0" 71 134 52,2 30 11,7 93 36,2 257 
Ao X 00 11 21 65,7 5 15,6 6 18,7 32 
0" X 0" 24 - - 5 5,6 84 94,4 89 
0" X 00 13 - - 12 27,3 32 72,7 44 
Zusammen I 135 I 210 I 41,1 1 70 I 13,7 231 I 45,2 I 511 

1 Ao bedeutet GruppeA, 00 Gruppe 0 ohneIsoantikorper, 0" Gruppe0 mit Isoantikorpern. 

Dieses Protokoll zeigt zUnitchst, dafJ bei Schweinen der Erbgang der Eigen
sGhaft A dominant ist, ahnlich wie dies SZYMANOWSKI und W ACHLER bereits 
postulierten. Man sieht nun, daB die Serumeigenschaft Anti-A sich bei Jungen 
vorfinden kann, trotzdem sie bei den Eltern phanotypisch nicht nachweis bar war. 
Andererseits sehen wir entsprechend den obenerwahnten Ausfiihrungen, daB 
in den Kombinationen 0" X 00 die Anwesenheit der Isoantikorper dominant ist. 

Fiir die genotypische Bedingtheit mancher Antikorper liegen noch andere 
Beweise vor: Fur das seltene Vorkommen eines Isoagglutinin Anti-P hat Mill 
NIGG eine gehauftes familiares Auftreten beschrieben. Auch bei Kaninchen 
trat Anti-P bei Inzucht gehauft auf. 

Genaue Berechnungen machten es wahrscheinlich, daB die Anlage tilr die 
Bildung von Isoantik6rpern siGh von den Isoantigenen unabhangig vererbt. Die 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 9 
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Formulierung, die die Isoantikorperbildungsbereitschaft als eine schlechthin 
Arteigenschaft auffaBt, ist somit irrefillirend. 

Aus den obenerwahnten Versuchen ist der SchluB zu ziehen, daB bei i/,en 
Eltern A i/,ie Anlage filr Anti-A vorhani/,en i8t una nur ihre poonotypische Aus
pragung i/,urch i/,ie Anwe8enheit i/,es Receptor8 A unteri/,rilckt wiri/,. Diese Verhalt
nisse wurden bereits in meiner "Konstitutionsserologie" S. 137 folgendermaBen 
zusammengefaBt: 

"Man konnte sich vorstellen, daB der Organismus Panagglutinine produziert und daB 
die Autoagglutinine von hOherer Warmeamplitude in der Zirkulation standig absorbiert 
werden, oder daB das Autoblutagglutinogen in geloster Form im Serum vorhanden ist und 
die Autoantikorper an W~kung verhindert. (Diese letzte V orstellung wurde teilweise auch 
von BERNSTEIN diskutiert.) Man kann in der Tat hairlig beobachten, daB bei MisChungen 
der cx- und {I-Seren der Endtiter abnimmt, was in diesem Sinn~ gedeutet werden konnte. 
Wir miissen auch mit der Moglichkeit rechnen, daB eine primare Unfahigkeit besteht, Auto
antikorper zu produzieren, sei es durch Mangel einer angeborenen Anlage oder durch spezifi
sche Lahmungen der Antikorperproduktion u. dgl." 

Frillier wurde der Tatbestand so formuliert, daB keine Antikorper entstehen, 
die an den zirkulationseigenen Zellen angreifen konnen. Diese Formulierung 
muB etwas erweitert werden, da der gesamte Organismus gruppenspezifisch 
differenziert ist. Sehr interessant sind die Untersuchungen der SAcHsschen 
Schule bei Kaninchen. Bekanntlich konnen nicht alle Kaninchen Anti-A bilden. 
DOLTER und WITEBSKY zeigten, daB im allgemeinen nur dann die Immuni
sierung mit Menschenblutkorperchen der Gruppe A vom Erfolg gekront war. 
wenn das Kaninchen bereits von vornherein ein praformiertes, gruppenspezifi
sches Anti-A enthielt. Nun fand WITEBSKY, daB die Organe von Kaninchen 
keineswegs frei von solchen Bestandteilen sind, die auch im Menschenblut der 
Gruppe A enthalten sind. Namentlich in der Lunge mancher Kaninchen findet 
m.an starke gruppenspezifische A-Merkmale, die sich durch Bindung alkoholischer 
Extrakte mit Immun-Anti-A-Seren nachweisen lassen. WITEBSKY hat bereits 
die Auffassung vertreten, daB fUr die Gewinnung gruppenspezifischer Antisera 
von Kaninchen das Fehlen oder das Vorhandensein gruppenspezifischer Struk
turen in den Organen maBgebend sind, als deren sekundarer Ausdruck die Pra
formation der normalen Antikorper im Serum erscheint. MAl, Schuler von SACHS, 
hat untersucht, ob nicht ein gesetzmaBiger Zusammenhang zwischen der immuni
satorischen Bildung gruppenspezifischer A-Antikorper und dem Fehlen der 
A-Struktur in den Kaninchenorganen besteht. MAl zeigte, daB gruppenspezifische 
Anti-A-Antikorper nur von denjenigen Kaninchen gebildet werden, deren Organe 
gruppenspezifische Antigene nicht enthalten. Verf. nimmt daher an, daB das 
Wesentliche und das Primare das Fehlen der A-Merkmale in den Organen ist, 
das die Bildung von Immun-Antikorpern Anti-A erst ermoglicht, ohne daB die 
Of.-Antikorper physiologisch vorhanden sein mussen. lliRA hat im Serum mancher 
Kaninchen mit der Methodik von BRAHN und SCHIFF die A-Substanz nach
gewiesen, was mit der Anwesenheit von A in den Organen im Zusammenhang 
steht. TREIBMAN pestatigte und erweiterte die Befunde. Diese Arbeiten gehen 
demnach von der Voraussetzung aus, daB im Prinzip Anti-A Antikorper bei allen 
Tieren entstehen konnen, so daB das Fehlen von Anti-A nur hypostatisch 
bedingt ist. Bei Menschen scheint in der Tat ein solcher Mechanismus meist 
vorzuliegen. Es ist eine allgemeine Erfahrung, daB Isoantikorperdefekte auBerst 
selten sind (in Danemark z. B. nach THOMSEN bei 3500 Fallen nur 6 mal). 
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Wir haben aber gesehen, daB bei HammeIn und Schweinen zwei konstitutionelle 
Momente den Mechanismus der Isoantikorperbildung beherrschen: a) die primiire 
Unfahigkeit der Isoantikorperbildung bei der O-Gruppe und b) eine Hemmung 
von seiten der Gruppenreceptoren. 

Auf Grund von Versuchen mit Frl. HALBER (unveroffentlicht) glaube ich, 
daB auch bei Kaninchen dieser doppelte Mechanismus vorliegt. Wir fanden in 
Ubereinstimmung mit WITEBSKY, lLutA und MAI, daB Tiere, die den Bestand
teil A im Serum oder in den Organen enthalten, keine Anti-A-Antikorper bilden, 
daB aber auch manche Tiere ohne A zur Anti-A-Bildung unfahig sind. Es ist 
meiner Ansicht nach zu erwarten, daB auch bei Menschen eine primiire Un
tiihigkeit der Isoantikorperbildung gelegentlich vorgefunden werden kann. 

Eine interessante Familie, wo die Isoantikorperdefekte allerdings durch eine phil,no. 
typisch unsichtbare Receptorenbildung ihre ErkIarung fanden, beschrieb LAGUNA. Dieser 
Verf. beobachtete ein Individuum Bohne Anti-A. Die Untersuchung der Familie ergab: 
Beide Eltern B, der Mutter fehlt Anti-A. Zwei Geschwister A, vier Geschwister B, davon 
zwei ebenfalls ohne Anti·A. Die Anwesenheit der A-Gruppe bei den Kindern spricht dafiir, 
daB die Mutter nichtB, sondernAB hatte. THOMSEN, FRIEDENREICHund WORSAAE fanden 
in zwei Fallen, die sie als AB auffassen mochten, den Phanotypus Bo. Wie erwahnt enthalten 
manche Tierarten die Organe A, welche im Blute fehlen. Es ware daher moglich, daB 
es sich hier um solche VerhaItnisse handelt. Die PrUfung von Speichel, Urin usw. ware in 
solchen Fallen erwiinscht. 

Die Entscheidung, in welchen Fallen eine primare und in welchen nur eine 
sekundar bedingte Zuriickdrangung der Isoantikorper vorliegt, lieBe sich wohl 
durch Familienuntersuchungen herbeifUhren. Nach unseren Untersuchungen und 
denjenigen von SCHERMER und KA.MPFFER vererbt sich die primare Fahigkeit der 
Bildung dominant. Die sekundare hypostatische ist an den Mangel der Struktur, 
also an eine recessive Eigenschaft gebunden. Es ist daher zu erwarten, daB man 
bei Vererbungsstudien bei "defekten" Individuen Isoantikorper bald als eine 
dominante, bald als eine gleichsam recessive d. h. an Recessivitat gebundene 
Eigenschaft feststellen wird; woraus auf Grund der obenerwahnten "Oberlegungen 
der Mechanismus des Fehlens vielleicht zu erkennen ware. 

Mit dieser Feststellung ist aber der intime Mechanismus der hypostatischen 
Hemmung nicht geklart. Es konnte sein, daBPanagglutinine gebildet werden, 
die sich auf die gesamten Zellen des Organismus verteilen und dadurch absorbiert 
werden. Der Organismus ware dann im Zustande einer chronischen, nie auf
horenden Sensibilisierung durch unterschwellige Autoantikorperdosen. Eine 
solche Hypothese wurde allerdings ohne die physiologiscben Konsequenzen von 
BERNSTEIN und zuletzt von FRIEDENREICH diskutiert. Inwieweit ein solcher 
Mechanismus ohne pathologische Folgen existieren kann, kann man noch nicht 
entscheiden. Oder vielleicht wirkt das gelOste Agglutinogen als "Halbhapten" 
hemmend, wobei keine Fallungen eintreten, so daB eine solche Antigen-Anti
korperreaktion im Organismus gleichgiiltig ware 1 

Es liegen andererseits manche Beobachtungen vor, daB bei Immunisierungen 
mit starken Antigendosen die Antikorper verspatet auftreten. VAN DEB SCHEER 
hat dies zuletzt fiir das FORssMANsche Antigen bestatigt (s. auch TSEN, SCIDE
MANN, LOEWENTHAL und HACKENTHAL). Vielleicht handelt es sich bei dem 
Mangel der Autoantikorper nicht um eine Hemmung der gebildeten, sondern 
um Paralyse der Antikorperproduktion. Man konnte sich daher vorstellen, daB 
die eigenen Zellen als Antigen gerade durch das UbermaB nioht wirken konnen. 

9* 
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Es scheint mir nicht, daB die Kenntnis del' serologischen Phanomene die Losung 
dieses Problems gegenwartig erlaubt. Die Tatsache del' hypostatischen Zuriick
drangung von oc und f3 scheint mir sichel', del' intime Mechanismus diesel' 
Zuriickdrangung ist noch unbekannt. 

VIII. TIber den Nachweis der Isoagglutinogene 
in Korperfiiissigkeiten und Organeu. 

Die Vererbbarkeit del' Blutgruppen, die Tatsache, daB man von diesen 
Beobachtungen ausgehend eine Reihe anthropologischer und konstitutions
serologischer Probleme diskutieren konnte, hat die Gruppenforschung auf 
Bahnen gelenkt, die SCIDFF richtig als "Beziehungsserologie" bezeichnete. Man 
wollte sehen, ob bestimmte pathologische und physiologische Eigenschaften 
mit den Blutgruppen korreliert sind. Wie ich bereits in del' "Konstitutions
serologie" auseinandersetzte, ist eine derartige einfache Beziehung aus theoreti
schen Grunden unwahrscheinlich. Es scheint, daB eine neue Richtung ange
bahnt wird, die vielleicht manches pathologische und physiologische Geschehen 
zu beleuchten imstande sein wird. Es handelt sich urn die Erkenntnis, daB nicht 
nur die Blutzellen, sondern der gesamte Organismus gruppenspezijisch dit/erenziert 
ist. Das Problem wurde bereits von v. DUNGERN und HmSZFELD aufgestellt, 
die 1910 schrieben: "Die Tatsache, daB gruppenspezifische Antikorper entstehen, 
denen Blut einer fremden Tierart einverleibt wird, gibt uns die Moglichkeit, 
auch die gruppenspezifischen Strukturen menschlicher Gewebe zu analy
sieren 1." Die erste experimentelle Untersuchung stammt von v. DUNGERN 
und HIRSZFELD, die bei Hunden durch Injektion einer Hundeniere gruppen
spezifische Agglutinine erzeugen konnten. Ieh konnte dann 1926 mit Frl. 
HALBER durch Injektion des Aortenendothels (sicher blutfrei) des Menschen A 
bei Kaninchen Anti-A erzeugen 2 . Vermutlich hatten auch DERVIEux (1921) 
und SUSSMAN (1925) gruppenspezifische Antikorper in del' Hand, als sie die 
individuumspezifische Einstellung del' Spermapracipitine zeigten. Diese Richtung 
wurde dann in der Zwischenzeit groBartig ausgebaut. Nach den Angaben von 
KEN-ITIOSIDA (Ann. Med. Legal Jg 8, Nr 6, S.249) hat der japanische Forscher 
SHIRAI im Jahre 1925 in den Organen eine die Isoagglutination spezifisch 
hemmende Substanz nachgewiesen. Verf. konnte in folgenden Organen die 
isoagglutinable Substanz nachweisen: die Schilddriise, Lunge, Thymus, Leber, 
Niere, Milz, Eierstock, Hoden, Mundepithel, Magen, Darm, Uterus, Vagina, 
Harnblase unc;l Knochenmark. Die absorbierende Fahigkeit war schwacher 
ausgesprochen im Gehirn, im Herzen, im Uterus, fehlte ganz im Knochen und 
im Knorpel. Es konnte eine gruppenspezifische Hemmung durch Serum, durch 
Speichel, Sperma, Tranen, Urin, SchweiB, serose entzundliche Flussigkeiten, 
Cysteninhalt, Extrakte aus allen Geweben, ausgenommen Gehirn, beobachtet 
werden. Verf. nimmt daher an, daB fur die Identifizierung eines Individuums 
nicht nur die Blutkorperchen, sondern aIle anderen Zellen, sowie Sekrete und 

1 Ich erinnere mich iibrigens, im Jahre 1910 mit v. DUNGERN die Agglutinabilitat der 
Spermatozoen eines Menschen AB untersucht zu haben. Die Spermatozoen wurden nicht 
agglutiniert (unveriiffentlichter Versuch). Ebensowenig gelang es LATTES, Agglutination 
oder Immobilisierung der Spermatozoen durch Isosera nachzuweisen. 

2 Studien iiber die Konstitutionsserologie. Z. Immun.forsch. Bd. 48, Seite 52. 
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Exkrete benutzt werden konnen und empfiehlt die Methode ffir die gerichtliche 
Medizin. 1m Jahre 1926 hat der japanische Forscher YAMAKAMI die Ergebnisse 
der mit SHIRAI ausgefiihrten Spermaversuche in englischer Sprache veroffent
licht. In dieser Arbeit wird erwahnt, daB Sperma von 49 Personen untersucht 
wurden. Auch der fliissige Teil des Spermas iibte eine hemmende Wirkung aus. 
YAMAKAMI berichtet, daB auch der Speichel und Vaginalsekret gruppenspezifisch 
hemmen. 

LAND STEINER und LEVINE haben im Jahre 1926 iiber ahnliche Erfahrungen 
bei Sperma berichtet, die sie unabhangig von den japanischen Forschern erhoben 
hatten. (Die Versuche mit Sperma wurden bei mir, von KRAINSKAJA-IGNATOWA, 
von STEUSING, von SCHIFF, SCHMIDT und ECK u. a. bestatigt.) Inzwischen hat 
LANDSTEINER und SCHIFF die Alkoholloslichkeit der Gruppensubstanzen fest
gestellt und WITEBSKY hat den Haptencharakter der A-Substanz durch geeignete 
Immunisierung erhartet. 1m AnschluB an diese Arbeiten haben WITEBSKY sowie 
WITEBSKY und OKABE im Jahre 1927 mitgeteilt, daB alkoholische Organextrakte 
der Menschen A (Niere, Leber, Darm, Serum, nicht aber Gehirn) Komplement
bindungen mit Immunseren Anti-A geben konnen. In demselben Jahre und un
abhangig davon haben KRITSCHEWSKI und SCHWARZMANN die Gruppenspezifitat 
der Organzellen mit Hilfe von Absorptionen vorgenommen, indem sie die 
gewaschenen Organzellen mit Isoseren vermischten. Manchmal wurde allerdings 
auch das nichthomologe Isoagglutinin absorbiert. Durch quantitative Priifung 
schlieBen Verff., ahnlich wie WITEBSKY, aus, daB lediglich die Blutreste den 
Gruppencharakter der Organe vortauschen konnen. SOHWARZMANN hat im 
Jahre 1928 den Gruppencharakter der Ovarien bestatigt (s. SHIRAI und KAN 
ITIOsIDA). In der Linse haben KRITSCHEWSKI und SCHAPIRO keine Antigene 
gefunden. Die Versuche mit der Absorptionsmethode wurden von KRAINSKAJA
IGNATOWA, SEMZOWA und TERECHOWA, THOMSEN, SCnAPIRO,MESSIKund TSCHERI
KOW bestatigt. WmCHELS und LAMPE (1928) teilten mit, daB weiBe BlutkOrper
chen. von an myeloischer Leukamie Leidenden gruppenspezifisch agglutiniert 
werden konnen (was von THOMSEN spater nur teilweise bestatigt wurde; sie sollen 
spezifisch binden, aber nicht agglutiniert werden). Japanische Forscher fanden 
die Agglutinabilitat der Leukocyten. 

Diese Ausfiihrungen zeigen, daB die Vermutung und die ersten tastenden 
Versuche von v. DUNGERN und HmSZFELD angesetzt wurden. GroBere, bereits 
beweisende Versuche wurden von SHIRAI und KANITIOSIDA, LAND STEINER und 
LEVINE, namentlich aber von WITEBSKY und KRITSCHEWSKI und ihren Mit
arbeitern ausgefiihrt. Wie somit haufig in der Wissenschaft, haben mehrere 
Verff. an der Erkenntnis, daB der gesamte Organismus gruppenspezifisch 
differenziert ist, mit Erfolg gearbeitet. Die gruppenspezifischen Eigenschaften 
im Serum wurden von SHIRAI (1924) festgestellt und auch von KONIKOFF 
wahrscheinlich gemacht. SCHIFF zeigte dies im Jahre 1924 durch Pracipitations
versuche mit Immunserum und wiederholte dies mit Erfolg spater durch 
Amboreceptorbindung, was von DOLD und ROSENBERG bestatigt wurde. 
Die Befunde der Agglutinogene im Serum wurden von THOMSEN mit einer 
geringfiigigen Abanderung der Technik bestatigt. Auch OUCHI hat den 
Gruppencharakter der Sera gezeigt, ahnlich auch WITEBSKY und OKABE. 
Nach NOLENS hat allerdings das vorsichtig gewonnene Serum kein Isoagglu
tinogen. SACHS empfiehlt das Kochen der Sera oder Urine, namentlich in 
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der Versuchsanordnung von BURN und SCHIFF. SchlieBlich hat PuTKONEN 
(1928-1930) seine exakten Versuche mit den Organflussigkeiten publiziert. 
Die Gruppensubstanzen wurden im Speichel, im Sperma und im Fruchtwasser 
gefunden. Bemerkenswert war die Angabe, daB das Fruchtwasser nur kindliche 
Elemente enthalt. 

1m Prinzip wurden somit zwei Methoden benutzt: die Absorption bzw. die 
Hemmung der Isoagglutination und die Komplementbindung mit alkoholi
schen Extrakten und Immunseren. KmTSCHEWSKI und MESSIK beanstanden 
die Methodik der Komplementbindung und nehmen an, daB WITEBSKY ledig
lich das FORSsMANsche Antigen nachwies. Dieser Einwand trifft aber sicherlich 
nicht zu, da FORssMAN-Seren, falls sie kein Anti-A enthalten, mit Menschen
organen mit Ausnahme mancher Nieren (eigene Erfahrung) nicht reagieren. 
Die Komplementbindung fiir die Feststellung der A-Substanzen arbeitet aus
gezeichnet. KOMIYA hat unter der Leitung von SACHS die beiden Methoden 
verglichen. 1m Prinzip konnte die elektive Bindung der Isoantikorper durch 
Organzellen bestatigt werden, die Ergebnisse waren aber nicht so regelmaBig, 
indem manchmal unspezifische Absorptionen interferierten, andererseits war 
das AusmaB der spezifischen Absorptionen verhaltnismaBig gering. 1m Jahre 
1928 haben HIRSZFELD, HALBER und LASKOWSKI mit Hilfe der Komplement
bindungsmethoden die Verteilung der Isoagglutinogene in menschlichen or
ganen untersucht. Die Gl'uppensubstanzen wurden nicht nur im Normal
gewebe, sondern auch im (in Bestatigung einer gelegentlichen Angabe von 
WITEBSKY) Krebsgewebe festgestellt. Diese Beobachtung ermoglichte HmsZFELD, 
HALBER und LASKoWSKI sowie WITEBSKY eine genauere Analyse der im 
Krebs vorkommenden Substanzen, was zur Entdeckung von fiir Krebs 
spezifischen Antigenen fiihrte. Die Anwesenheit von Gruppensubstanzen in 
Krebsen wurde von GOLDSTEIN und KREISEL, von THOMSEN u. a. bestatigt. 
Nach IWATO sollen schnell wachsende Tumoren die Gruppe des Tragers nicht 
wiedergeben, was ich nicht beobachtete. Es ist allerdings auffallend, daB 
nach ZACHO benigne Tumoren die Eigenschaft Moder N nicht enthalten, 
wogegen die malignen meistens. Mit Hille von Immunisierungen mit wasserigen 
Organaufschwemmungen wurden die Gruppensubstanzen von mehreren For
schern festgestellt: HmszFELD und HALBER im Aortenendothel (1926), dann 
mit LASKOWSKI im Krebs und Organen, ebenso WITEBSKY und Mitarbeiter, 
STEUSING und SmAcusA im Sperma, BRAHN und SOBIFF sowie LEHRS im 
Speichel usw. 

Bei der Priifung auf Gruppenelemente wurden die Organe zunachst gewaschen bis 
alles BIut entfernt ist. Es sei daher bemerkt, daB die Stromate vor allem isoagglutinogen
haltig sind (OTTENSOOSER und ZURUKZOGLU, SEDDA und PECORELLA, DAVIDSON). Nach 
OTTENSOOSER betragt die Aktivitatsabnahme nach Abzentrifugieren der Stromata 97 %. 
Nach SCIlUTZ und WOHLISOH sowie HALLAUER kaun man die Isoagglutinogene aus den 
Blutkorperchen (also wahrscheinlich auch aus Organen) durch langes Waschen ana
waschen. Die Auswaschung der B-Substanzen gelingt bereits nach 5-lOmaliger Aus
waschung. PLATTNER und HINTNER leugnen allerdings die leichte Auswaschbarkeit der 
Receptoren und nehmen an, daB es sich um strukturgebundene Eigentiimlichkeiten der 
menschIichen BlutkOrperchen handelt. Eine quantitative Betrachtung der Miniroalmenge 
von BIutkOrperchen, die eine Komplementbindung bzw. Absorption bewirken, zeigt, 
daB eine BIutbeimischung als Fehlerquelle bei der Gruppenbestimmung der Organa 
nicht in Betracht kommt. Namentlich bei Verwendung alkoholischer Extrakte, wie mit 
Recht WITEBSKY ausfiihrte, spielt diese Fehlerquelle keine Rolle: SchlieBlich haben die 
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obenerwahnten Autoren auch mit Zellen gearbeitet, die nur wenig Blut enthalten, wie das 
Aortenendethel, Magen, Darmepithel, oder ·blutarme Krebse. DaB es sich nicht urn Blut
beimischungen handeln kann, ergibt sich. aus dem Vorkommen von Gruppensubstanzen 
im Sperma, Speichel, Drin, Duodenalsaft usw. THOMSEN hat die Befunde friiherer Autoren 
iiber die gruppenspezifische Differenzierung verschiedener Organe nachgepriift und bestatigt, 
nnd zwar hat er nach seiner Angabe auf Blutbeimischungen besonders geachtet. Da aber 
schon andere Verf£' ebenfalls Kontrollen anstellten und THOMSEN und seine Schiiler 
weder methodologisch noch inhaltlich neue oder andere Befunde hatten, so ist es durchaus 
unverstandlich, wenn Verf. etwa mit folgenden Worten berichtet: THOMSEN, im Handbuch 
der Blutgruppenkunde: "WITEBSKY und OKABE haben gruppenspezifische Differenzierung 
der Organe zeigen zu konnen gemeint" und ANDERSEN benutzt in der Zeitschrift 
fiir Physiologie folgende Wendung: "HmszFELD und seine Schiller glauben festgestellt 
zu haben, Carcinome von Individuen der A-Gruppe enthalten die Eigenschaft" und einige 
Zeilen spater: "THOMSEN weist nach, daB wasserige Extrakte aus OrganenA- oder B-lridi
viduen gegeniiber den Agglutininen Anti-A oder Anti-B eine spezifische Hemmungswirkung 
hat". Es ist wirklich selten, daB eine nachpriifende und bestatigende Arbeit in dieser 
Weise publiziert wird. 

Alle diese Beobachtungen, mit den verschiedensten Methoden gewonnen, 
sind im Prinzip richtig, mogen auch einzelne Protokolle durch die technischen 
Unvollkommenheiten verbesserungsfahig erscheinen. Weder die Kritik von 
KRITSCHEWSKY an der Methodik von WITEBSKY noch der Zweifel THOMSENs 
sind berechtigt 1. 

In den letzten Jahren haben schlieBlich BRAHNund SCHIFF (1929) eine neue 
Methodik ausgearbeitet. Bekanntlich enthalten manche Immun-Anti-A-Seren 
Hammelhamolysine. Verff. stellten fest, daB A -haltige Antigene die Eigen
schaft haben, diese Amboreceptoren abzulenken. Die Theorie dieser interessanten 
Reaktion solI spater genauer besprochen werden. Mit dieser Methode konnten 
Verff. in verschiedensten Organfltissigkeiten die Gruppensubstanzen A nach
weisen nnd sie versuchten auch, die Methodik quantitativ auszuarbeiten. 
SchlieBlich kann man auch mit Hilfe von Immunseren durch Pracipitation die 
Gruppensubstanz haufig nachweisen (vor allem SCHIFF). 

Es existieren somit folgi:mde Methoden, die Hir den Nachweis der Gruppen
substanzen in nichtagglutinablen Zellen angewandt werden konnen: 

a) Die spezifische Absorption aus Isoseren fiir A und B, b) die Komple
mentbindung bei Verwendung von Immunsera mit alkoholischen Extrakten 
fUr A, c) die Absorption von Hammelhamolysinen aus geeigneten Anti-A
Immunseren (fiir A). Fiir ge16ste Isoagglutinogene: a) Eine spezifische Hem
mung der Isoagglutination, b) eine spezifische Hemmung der Schafbluthamo
lyse fUr die A-Substanz, c) evtl. die spezifische Pracipitation. Der Vorteil 
der b)-Reaktion liegt in den markanten Ausschlagen und groBer Empfindlichkeit. 
Das Verfahren wurde quantitativ verwertet: diejenige Menge A-haltiger Flussig
keit, welche eine nach 20 Minuten komplett lOsende Dosis von A-spezifischen 
Schafhamolysinen eben noch deutlich hemmt, wird von SCHIFF als Wirkungs
einheit "WE" bezeichnet. Wir werden den Versuch von SCHIFF, die Verteilung 
von Isoagglutinogenen und wen Metabolismus, mit Hilfe dieser Methodik zu 
beleuchten, noch besprechen. 

Wollen wir jetzt tiber Untersuchungen berichten betreffs die Verteilung der 
Agglutinogene im Korper. Schon SHIRAI solI angegeben haben, daB das Gehirn, 

1 Mit Recht spricht KRITSCHEWSKY "von der Grundlosigkeit der durchaus unmoti
vierten Zweifel THOMSENS". Andererseits geht es aber zu weit, an der Beobachtung 
THOMSENS zu zweifeln, wie KRITSCHEWSKY und BASKIN tun. 
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das Herz und der Uterus sich im Hemmungsversuch als weniger wirksam 
erweisen. WITEBSKY fand mit Hille von Komplementbindung, daB in der Leber 
der Receptor A in geringeren Mengen nachweisbar ist als in der Niere, sagt aber, 
daB dies fUr den Receptor B nicht zutrifft (s. auch MAr). HmszFELD, lIALBER 
und LASKOWSKI versuchten mit Hille der Komplementbindung mit Immunseren 
unter Verwendung von alkoholischen Extrakten sich Rechenschaft iiber die 
Verteilung der Isoagglutinogene zu geben. Sie benutzten 7 verschiedene Anti-A 
und 3 heterogenetische Seren. Die Technik der Komplementbindung, wie 
sie WITEBSKY einfiihrte, ist sem gut und beruht auf Folgendem: 

1/20 des untersuchten Immunserums, 0,25 cem vorher verdampfter und in der Konzen
tration 1 : 1 in Kochsalzlosung aufgenommener Lipoidaufschwemmung, 4 losende Dosen 
Komplement. Die alkoholisehen Extra.kte werden zubereitet naeh DOLTER, indem da.s Blut 
bzw. gewasehener Organ- oder Carcinombrei, zu 10, mit 96%igem Alkohol versetzt und 
nach 9 Tagen Brutsehrank filtriert wird. 

HIRSZFELD, lIALBER und LASKOWSKI untersuchten verschiedene Organe von 
28 Leichen der Gruppe 0 und 15 der Gruppe B. In keinem Falle konnte der 
Bestandteil A oder das FORssMANsche Antigen festgestellt werden. 1m Krebs 
kann, entgegen den Angaben von LEHMAN-FAcrus, das FORssMANsche Antigen 
ebenfalls nicht gefunden werden. In den Organtm der Gruppe A konnte in 
Bestatigung der Angaben von WITEBSKY und OKABE, KR!TSCHEWSKY und 
SCHWARZMANN der A-Bestandteil nachgewiesen werden. Das Vorhandenseih 
der Gruppenantigene in den Organen beruht sicherlich nicht auf Beimischungen 
von Blut. SO Z. B. ist die blutarme Lunge oder Magen stets gruppenhaltig, 
wahrend ein so blutreiches Organ wie die Leber relativ selten Isoagglutinogene 
enthalt. Man kann auch rechnerisch leicht feststellen, daB die Gruppenspezifitat 
der Organe nicht auf Blutbeimis(,lhungen, die nach der Auswaschung etwa 
iibrigbleiben, beruhen konnen (SACHS, WrTEBSKY und OKABE, KRrSCHEWSKI 
und Mitarbeiter, SCHWARZMANN usw.). HmSZFELD, lIALBER und LASKOWSKI 
unterschieden daher absolute, fakultative und negative Gruppentrager, die sie in 

Absolute 
Gruppentrager 

Blut 
Magen 
Darm 
Niere 
Nebenniere 
Lunge 
Milz 
Pankreas 
Careinom 

I Fakultative I Negative 
Gruppentrager Gruppentrager 

Leber 
Gallenblase 
Sehilddriise 
Herz 
Aorta 
Muskel 
Serum 

I 
Gehirn 
Roden 

beistehender Tabelle zusammen
faBten. 

(DaB die Organe moglichst 
blutfrei ausgewaschen werden, 
versteht sich von selbst.) 

W odurch die Verteilung 
der Gruppensubstanzen bedingt 
wird, diirfte nicht in jedem 
Falle klar sein. DaB eine Hyper
amie einem Organ eine Gruppen 
spezifitat verleihen kann, ist 

a priori zuzugeben. Es ist aulfallend, daP die bei uns beobachteten Falle von 
Stauungsleber negativ reagierten. Es ware moglich, daB diese eigentiimliche 
Verteilung der Gruppensubstanzen und die individuellen Unterschiede auf 
konstitutionellen Momenten beruhe'fl(. Es konnte sich auch urn physikalische, 
sekundare Momente handeln. So fand MAr im SAcHsschen Institut, daB 
die erhitzten Antiseren nicht mem mit A-haltigen Organextrakten reagieren, 
obwohl sie mit Extrakten aus Menschenblut der Gruppe A noch eine Komple
mentbindung ergaben. 
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PUTKONEN und SCHIFF haben in sehr genauen Arbeiten versucht, die Menge 
der Gruppensubstanzen in verschiedenen Organflussigkeiten in bestimmten 
Hemmungseinheiten vergleichend auszudrucken. Diese Werte sind nicht als 
absolute zu betrachten. Sie kOIlhen, wie SCHIFF angibt, yom Alter der unter
suchten Individuen abhangig sein. Auf Grund der Untersuchungen von PUT
KONEN, HIRSZFELD und AMSEL und SCHIFF muB man auch individuelle 
Unterschiede ins Auge fassen. Individuen der Gruppe A "groB" hemmen 
mehr als A "klein" (SCHIGENO, HIRSZFELD und AMSEL, THOMSEN, SCHIFF, 
AKUNE usw.). Immerhin demonstrieren folgende Tabellen die Verteilung 
nachweis barer Isoagglutinogene im menschlichen Organismus. 

Verteilung der Isoagglutinogene in den K6rperflussigkeiten nach PUTKONEN. 

Speichel . . . . . . . . . . . . . . . 128-1024 
Sperma . . . . . . . . . . . . . . . 128--:-1024 
Fruchtwasser. . . . . . . . . . . . . 64--256 
Rote Blutk6rperchen (Konz. des Blutes) 8-32 
Tranenflussigkeit . . . 2-8 
Harn . . . . . . . . 2--4 
Cerebrospinalflussigkeit 0 

Unter 229 Personen fanden sich 14%, wo im Speichel die Gruppensub
stanz fehlte. Fiir die ubrigen ergab sich eine fluktuierende Variabilitat. 
Individuelle Unterschiede in der Ausscheidung fanden auch mehrere Verff. 
bei Menschen und Tieren im Speichel und Urin (LEHRS, BRAHN und SCHIFF, 
PUTKONEN, HIRSZFELD und AMSEL, THOMSEN). Manche von diesen Unter
schieden sind anscheinend genotypisch bedingt (s. spater SCHIFF und SASAKI, 
STIMPFL, MORSYCKI). 

Fur die Ermittlung des quantitativen Gehaltes an Gruppensubstanz ist, 
wie SCHIFF richtig bemerkte, diese Methode noch nicht ausreichend. Weder 
die Agglutinabilitat der Erythrocyten noch die Agglutinationsfahigkeit einer 
Zellaufschwemuung ist ein richtiger MaBstab fUr den Gehalt an Gruppen
substanz. Bei der Agglutinabilitat oder Absorption bestimmen wir ja lediglich 
nur die an der Oberflache sich befindenden Receptoren. Bei der Hemmung von 
seiten der Extrakte wissen wir nicht, ob aIle Gruppensubstanzen in Losung 
ubergingen. Bei der Bestimmung der Komplementbindung haben wir nur 
annahernde Werte, indem wir nicht aIle Gruppensubstanzen ausziehen und die 
wasserlosliche Form der Gruppensubstanzen nicht berucksichtigen. 

Eine sorgfaltige Art der Prufung wurde von SCHIFF unternommen, indem er 
solange Organe extrahierte, bis der Ruckstand unwirksam war und neben der 
Lipoidfraktion auch die wasserloslichen Substanzen berucksichtigte. Organ
stucke wurden nach Befreiung von anhaftendem Blut zunachst feucht gewogen, 
dann zur Gewichtskonstanz getrocknet und mit Alkohol, Ather und Chloroform 
extrahiert, die Organruckstande wurden getrocknet und mit Wasser zunachst 
bei 40, dann bei 100° eingeengt. AIle Auszuge wurden vereinigt und auf 
Hamolysehemmung gepriift. Die Werte sind natiirlich Relativzahlen, da sie 
von dem gewahlten System abhangen. Da sie aber die zuverlassigsten Angaben 
sind, uber die wir gegenwartig verfUgen und da sie einen annahernd quantitativen 
MaBstab der Gruppenverteilung geben, so sollen sie in folgender Tabelle zitiert 
werden. 
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Die Tabelle zeigt die groBen Differ~nzen zwischen den Organen. Das Gehirn 
hatte, auf Feuchtgewicht berechnet, am wenigsten Gruppensubstanz. SCIDFF 
selbst rechnet mit der Moglichkeit, daB diese schwache ReaktioIi auf Blutreste 

Hemmende Dosen pro Gramm 
nach SCHIFF. 

Lunge. 
Gehirn 
Muskel 
Herz . 
Aorta. 
Leber. 
Niere .. 
Pankreas 

I Feucht
gewicht 

22 
4 

10 
34 
10 
16 
29 

310 

I Trocken
gewicht 

111 
26 
36 

107 
24 
48 
86 

1390 

oder Bindegewebe bzw. GefaBzellen zurUck
geht. Gewisse Unterschiede zwischen den 
Ergebnissen von HIRSZFELD, HA.r.BER und 
LASKOWSKI und von SCruFF diirften auf 
die Differenzen der Technik zuriickfiihrbar 
sein. So enthalten Pankreas, Niere und 
Lunge viele Gruppensubstanzen und sie 
gehoren auch zu unseren absoluten Gruppen
tragern. Muskel, Aorta und Leber enthalten 
weniger und sie wurden von uns zu den 
fakultativen Gruppentragerngerechnet. Nur 
das von SCruFF untersuchte Herz hat im 

Vergleich zu unseren Befunden auffallend viel Gruppensubstanzen. Es ware 
daher moglich, daB unsere "fakultativen" Gruppentrager haufig Gruppen
substanzen enthalten, aber in einer geringen Menge, die nur bei radikalen 
Extraktionsverfahren, ~e sie 'SCruFF iibte, nachgewiesen werden konnen. SCIDFF 
rechnet auch mit der Moglichkeit, daB die Relation zwischen den wasserlOs
lichen und den lipoidalen Substanzen Schwankungen unterworfen ist. Es ist 
nicht ausgeschlossen, daB manchmal einem Minus an Lipoidform ein Plus der 
anderen Form entspricht. Verff. machen auch auf Analogien zwischen der Ver
teilung des FORssMANschen Antigens und den Gruppensubstanzen aufmerksam. 
Auch hier und dort ist die Niere und Lunge besonders antigenreich, wahrend 
im Gegenteil das Gehirn arm ist. Es konnte sich allerdings urn physiko-chemische 
Momente handeln, wie sie MAr diskutierte. 

Wie werden die Isoagglutinine ausgeschieden 1 Sie werden haufig, aber nicht 
imIDer in den Sekreten und Exkreten gefunden. In der Milch findet man die 
Isoantikorper am haufigsten bei der O-Gruppe, am seltensten bei A (eigene 
Erfahrung). GroBere Versuchsreihen stammen von japanischen Autoren und 
es ist bemerkenswert, daB ahnliche Unterschiede, wie sie bei Neugeborenen 
festgestellt werden (S. 120) auch hier vorzuliegen scheinen. So fand YOSIDA im 
Sperma bei O-Gruppe auf 14 untersuchte 12mal positiv, bei A nur 2 auf 10, bei 
B 7 auf 12. 1m Liquor findet man Isoagglutinine nur bei entziindlichen Prozessen 
(HERMAN und HALBER, KRAL). Inwieweit hier auch genotypisch bedingte Unter
schiede vorliegen, ist unbekannt. 

Diese Richtung, die die Blutgruppenverteilung und ihre Ausscheidung 
quantitativ zu erfassen sucht, verspricht interessante Ausblicke. SCruFF fand, 
daB die Ausscheidung der Gruppensubstanzen ie nach dem Alter verschieden ist. 
Berechnet pro Kilogrammgewicht werden im verschiedenen Alter ganz verschiedene 
Mengen ausgeschieden. So scheiden im Urin Kinder bis 10 Jahren 12-16 Ein
heiten aus, wahrend erwachsene Men~chen 1,1-1,4--0,4 und eine,Person 5 Ein
heiten ausgeschieden hatte. Wir sehen demnach, daB die Ausscheidung der 
Gruppensubstanzen vielleicht zu einem MaBstab der Stoffwechselintensitat 
wird dienen konnen. Wir sehen, daB es dabei nicht geniigt, einen normalen 
Ham der gleichen: Gruppe zurn Vergleich heranzuziehen, daneben muB man 
auch das Alter, vielleicht die Konstitution usw. beriicksichtigen. Es sei noch 
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bemerkt, daB nach SClrUTz und WOHLISCH sowie HALLAUER Menschenerythro
cyten durch Auswaschen ihre Gruppensubstanzen verlieren konnen 1, was mit 
der Ausscheidung zusammenhangen kann. 1m Verdauungstractus fanden SCHIFF 
und OKABE bald viel, bald wenig Gruppenstoff, relativ wenig im Rectum, 
dagegen sehr viel in der Magenschleimhaut, was auch wir beobachteten. Der 
Liquor Cerebrospinalis enthalt nur minimale Mengen an Gruppensubstanz, 
weit hoher der Urin, am meisten der Speichel und der Magensaft. Von dem 
letzteren konnen nach SCHIFF noch in 0,00001 ccm die Gruppensubstanzen 
nachgewiesen werden. Verff. vermuten, daB die DrUsen und die mit DrUsen 
reichlich versehenen Schleimhaute entweder aktiv die Gruppensubstanzen 
aufbauen oder aber bei dem SekretionsprozeB eine Anreicherung der im Blute 
zirkulierenden Gruppenstoffe vornehmen. Es scheint, daB die verschiedenen 
Organe in ungleichem Tempo die Gruppensubstanzen entwickeln. Bei Feten 
von 3-5 Monaten fanden SCHIFF und OKABE noch keine Spur, in der. Lunge 
und im Herz, wenig in der Niere, bereits sehr viel im Magen. 1m Speichel 
fanden SCHIFF und SASAKI die M- und N-Substanzen nicht. 

Die Gruppensubstanzen sind Haptene. Behandelt man Organe oder Blut 
mit Alkohol, dann geben die Extrakte mit Immunseren gruppenspezifische 
Reaktion (Flockung, Komplementbindung) (LANDSTEINER und WITT, LAND
STEINER, SCHIFF, DOLTER, WlTEBSKY, HmSZFELD, HALBER und LASKowsKi) 
und rufen mit Schweineserum gruppenspezifische Immunkorper hervor. Die 
chemische Charakterisierung wurde namentlich fUr A versucht. 

Ein Fortschritt in der chemischen Charakterisierung der Gruppensubstanzen 
scheint noch auf anderem Wege erzielt worden zu sein. Angeregt durch die 
Beobachtung, daB die menschliche Magenwand durch einen ungewohnlich hohen 
Gehalt an Gruppensubstanzen ausgezeichnet ist, haben SCHIFF und WEILER 
untersucht, wie sich das Pepsin und das Trypsin verhalten 2. Es wurde zunachst 
festgestellt, daB das Pepsin die Schafbluthamolyse durch das A-Immunserum 
verhindert, daB es somit -die A-Substanz enthalt. Noch 0,000025 g Pepsin 
waren wirksam. Auch die untersuchten Trypsinpraparate enthielten die A-Sub
stanz, wenn auch in geringen Mengen. Die Hemmungswirkung der Pepsin- und 
Trypsinpraparate hat mit ihrem Fermentgehalt nichts zu tun, es handelt sich 
offenbar urn Gruppensubstanzen, die in der Schleimhaut vorhanden sind. Die 
Blutgruppenstoffe vertragen vielstiindiges Kochen sowie die Einwirkung starker 
Alkalien. Weitere Untersuchungen haben BRAHN, SCHIFF und WEINMANN 
unternommen. Wie erwahnt, haben BRAHN und SCHIFF zuerst blutfreie Korper
fliissigkeiten auf Gruppenstoffe chemisch untersucht. Bei der Verarbeitung 
groBerer Harnmengen haben sie nach Reinigung Praparate gewonnen, die 
weder EiweifJ in nachweisbaren Mengen, nooh jreie Kohlehydrate enthielten. Nach 
Hydrolyse mit Salzsaure lieBen sich aber deutliche Mengen eines Kohlehydrates 

1 Nach OTTENSOORER reagieren die gereinigten Stromate ebenso stark wie die Ausgangs
blutkorperchen, na.mentlich wenn man sie durch verdiinnte Natronlauge in der Wii.rme 
zur QueUung bringt. Die Stromata sollen sich besser fiir die Priifung eignen als das Blut. 

2 Anmerkung bei der Korrektur. Das Wesen dieser Peptonwirkung scheint moglicherweise 
nach neueren Befunden doch komplizierter zu sein. So berichten EISLER und HOWARD, 
daB die Agglutination gewisser Blutarten durch Normalsera ebenfalls durch Pepton ge
hemmt wird. Die hemmende Substanz wurde durch Stuhl ebenfaUs abgebaut. Es ware 
hier zu untersuchen, ob nicht gruppenspezifische Heteroagglutinine des Normalserums 
interferieren. 
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nachweisen. Der Befund wurde in Parallele gestellt zu den Beobachtungen tiber 
das FORSsMANsche Antigen und das heterogenetische Antigen des SHIGA-KRUSE
Bacillus. BRAHN, SCHIFF und WEINMANN berichten tiber weitere Reinigungs
methoden. In der kurzen vorlaufigen Mitteilung wird diese Methode folgender
maBen beschrieben: 

Die Losung des konzentrierten Pepsins in kaltem Wasser wurde durch Erhitzen ent
eiweillt, dann wurden wasserlosliche Begleitstoffe mit Pikrinsaure und Pikrolonsaure aus· 
gefallt. Aus dem eingeengten, wasserigen Filtrat fiel auf Zusatz von Alkohol eine hoch· 
wirksame Substanz (2,5 g aus 50 g Ausgangsmaterial). Diese enthielt noch 7% N. Ihre 
5 %ige Losung dreht polarisiertes Licht in 2·dm·Rohr etwa 10 nach links. Wird die Losung 
mit Bleiessig behandelt, von den ausgefallten Verunreinigungen abgetrennt und mit 
Ammoniak versetzt, so fiiJlt ein Niederschlag aus, welchem nach Entbleiung mit H2S ein 
Praparat von mindestens der gleichen Wirkungsstarke zuriickerhalten wird. Dies ist ein 
farbloses Pulver, sehr leicht lOslich im Wasser, unloslich in Alkohol und den meisten organi. 
schen Losungsmitteln. Es enthalt noch 5,5% N. Die serologischen Eigenschaften gehen 
durch lstiindige Hydrolyse mit n/2 H2S04 verloren. Erst nach dieser Hydrolyse gibt die Sub· 
stanz mit Phosphorwolframsaure und Cyankalium blaue Farbung. Die Substanz reduziert 
Fehling nicht, wohl aber das Hydrolysat. Die nahere Untersuchung des Hydrolysates 
zeigte, daB Pentosen reichlich vorhanden waren. Beim Erhitzen des Hydrolysates mit 
p-Bromphenylhydrazin in 25%iger Essigsaure auf dem Wasserbad krystallisiert eine Ver· 
bindung (etwa 5/4 des Substanzgewichtes), die roh bei 156-1590, nach einmaligem Urn· 
krystallisieren aus Alkohol + Aceton bei 159-1600 (unkorrigiert) schmilzt. 

Eine sehr einfache Anreicherungs. und Reinigungsmethode beruht darauf, daB die 
Substanz in kaltem Eisessig unlOslich ist, wahrend die iibrigen Bestandteile der enteiweillten 
Pepsinlosung davon aufgenommen werden. 

Die gewonnenen Substanzen sind hochwirksam, man kann sie noch in 
1/200 y nachweisen. Kiirzlich haben FREUDENBERG, EICHEL und DmsoHL mit. 
geteilt, daB sie aus A-Harn eine hochwirksame Substanz hergestellt haben, die 
polarisiertes Lioht nach links dreht. Untersuchungen tiber die Absorptions
fahigkeit verschiedener Extrakte bringen v. EISLER und MORITSOH. LAND· 
STEINER stellte aus Pferdespeichel durch Behandlung mit Saure und Aceton und 
Fiillung mit AlkQhol eine Substanz dar, die bei einem Gehalt von 7,43 Stickstoff 
eine schwache Biuretreaktion gab. Der Gehalt an Kohlehydrat betrug auf 
Glykose bezogen sowohl bei den Praparaten aus Pepsin wie aus Pferdespeichel 
etwa 50 %. Ein zweites Praparat wurde nach Absorption mit Kaolin und Kohle 
erhalten. Es enthielt C 44,65%, H 6,76%, N 7,46%, berechnet fiir aschfreie 

. Substanz. Die interessanten Beobachtungen zeigen, daB wir nicht weit entfernt 
sind, die chemische Struktur der Gruppensubstanzen zu erkennen. Diese 
Untersuchungen wurden an Harn, Speichel oder Pepsin vorgenommen. Aus 
den Erythrocyten lassen sich die Gruppensubstanzen zum Teil mit Alkohol, 
zum Teil mit Wasser extrahieren. Die beiden Substanzen werden duroh Hem. 
mungsversuche angezeigt. Ahnlich wie beirn FORSsMANschen Antigen handelte 
es sich um KOhlehydratverbindungen. In den von SCHIFF angegebenen Versuchen 
wurde zur Reinigung der Harnpraparate mit Bleiacetat gefallt und die Mutter
lauge weiter untersucht. Ahnlich verfuhren FREUDENBERG und EICHEL und 
fanden durch Hemmung der Schafhamolyse den A·Bestandteil in der Mutterlauge, 
wahrend der Bleiniederschlag unwirksam war. J ORPES und NORLIN fanden nun, 
daB der groBte Teil der A· und B-Agglutinogene gemessen an der Hemmung 
der Agglutination mit dem Bleiniederschlag entfernt wird. Es gelang demnach 
eine Trennung der isoagglutininbindenden und die Schafhamolyse hemmenden 
Eigenschaften der Praparate aus A.Harn. Die schafhamolysehemmende Wirkung 
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war im Polysaccharidpraparat konzentriert, die isoagglutininbindende Eigen
schaft konnte aus dem Tanninniederschlag, nach Entfernung des Tannins in 
beinahe quantitativer Ausbeute gewonnen werden. Die isoagglutininbindende 
Fahigkeit, sowohl der Harntrockenpraparate als auch der mit Tannin ausge
faliten EiweiBreaktion, wurde durch aktiviertes Papain und Trypsin zerstort. 

Diese Versuche wiirden dafUr sprechen, entweder, daB verschiedene chemische 
Substanzen das gleiche gruppenspezifische Geprage haben, oder daB die Gruppen
substanzen an verschiedene Stoffe gebunden sind, die ihnen verschiedene Fall
barkeit und Reaktionsfahigkeit verleihen. 

Der Befund der Gruppensubstanz in Pepton hat eine interessante Beob
achtung zur Folge gehabt. OTTENSOOSER berichtet, daB das Diphtherietoxin, 
sowie die Anatoxine, wie ja zu erwarten ist, A-Substanz enthalten. Es ist 
daher moglich, daB bei manchen immunisierten Kindern eine Anti-A-Erhohung 
stattfindet. Inwieweit damit zusammenhangende Unterschiede in der Immuni
sierbarkeit bei Kindern verschiedener Gruppen vorliegen, ist nicht bekannt. 

Die neue Methodik, die Gruppensubstanzen auBerhalb del' Blutzellen in 
gelOster Form den verschiedenen Flussigkeiten nachzuweisen, hat nicht nur fUr 
die Chemie der Blutgruppen und ihren Metabolismus, sondern auch fUr die 
Genetik eine Bedeutung. BRAHN und SCHIFF fanden bei Tieren Typenunter
schiede in der Ausscheidung (Pferd - Speichel, Schaf - Harn). LEHRS fand 
Unterschiede in der B-Ausscheidung bei zwei durch viele Monate beobachteten 
Personen. PUTKONEN fand, in Ubereinstimmung mit SCHIFF, daB manche 
Menschen im Speichel die Gruppensubstanz nicht enthalten. Ahnliche Beob
achtungen erhoben AKUNE, HmSZFELD und AMSEL. SASAKI fand im SCHIFF
schen Laboratorium, daB der O-Receptor mit Hilfe der Rindersera auch im 
Speichel, Sperma, Magensaft und Milch nachgewiesen werden kann. Die absor
bierten Rinderseren reagierten unter Hemmung allerdings auch mit A und B, 
so daB die Feststellung del' O-Ausscheidung durch gleichzeitige Priifung auf 0, 
A und B und AusschlieBungvon A und B geschehen kann. 1m Speichel, Magen
saft und Milch sowie im Urin findet man ahnliche Verhaltnisse, nach STIMPFL auch 
im Fruchtwasser. Das durch Serumpracipitin fallbare ArteiweiB findet sich un
abhangig von den Ausscheidungstypen. SCHIFF und SASAKI landen, dafJ die 
Fiihigkeit, die Gruppensubstanzen durch den Speichel auszuscheiden, hereditar ist. 
Man kann sowohl die Gruppensubstanz A und B, wie auch die 0 - Substanz 
durch Hemmung der Agglutination bei Verwendung geeigneter Rinderseren 
nachweisen, evtl. durch Pracipitation mit Immunseren (fUr A). Die Erblichkeit 
des "Ausscheidungstypus" ergab sich aus Beobachtungen an 52 Zwillings
paaren. Es wurden 4 diskordante Falle beobachtet, welche samtliche 2eiige 
Zwillinge betrafen. Stellt man das bis jetzt untersuchte Material zusammen, 
erhalt man folgende Zahlen: 

Eltern 
Zahl der l~s·Kiter I Summe 
Familien s 

SxS 33 93 I 15 108 
Sxs 30 60 29 89 
s x s 5 I 18 18 

Zusammen 68 153 I 62 215 

S bezeichnet Aus~cheider, s bezeichnet Nichtausscheider. 
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Die Annahme, daB es sich bei del' Ausscheidung um zwei sich allelomorph 
vererbbare Merkmale handelt, fand bei del' Berechnung eine ausgezeichnete 
Bestatigung, wie folgende Tabelle zeigt: 

I Beobachtet Berechnet Formel 
Ehen 

S s S s S I s 

SxS 43,25 6,98 44,21 6,18 p2 (3-2P)1 p2q2 
Sxs 27,9 13,49 26,8 14,44 2pq2 2pq3 

s X s 8,37 8,42 q4 

Del' Anteil del' Nichtausscheider belauft sich auf weniger als 1/3 del' Be
volkerung. Del' Nachweis del' O-Substanz ist anscheinend schwerer, es wurden 
S bei del' O-Gruppe in 63,4 %, bei A in 76 %, bei B und AB in 86,9 % nachgewiesen. 
Es ist von hohem Interesse, daB bei den Nichtausscheidern auch im Magen 
(SASAKI), Fruchtwasser (STIMPFL) und anderen Organflussigkeiten die Gruppen
substanzen fehlen. 

Die wichtigen Befunde von SCHIFF und SASAKI wurden in meinem Labora
torium von J. MORZYCKI nachgepruft. Bei del' Berechnung gingen wir etwas 
andel'S VOl' und befolgten die in del' "Konstitutionsserologie" naher besprochenen 
Methoden. Nach dem MENDELschen Gesetz mussen wir bei del' Kreuzung von 
zwei unreinen Typen Ss X Ss die bekannte Relation ISS, 2 Ss und Iss vor
finden. Bei del' Kreuzung Ss mit ss die Halfte del' Kinder muB Ss, die andere ss 
sein. Wir mussen demnach wissen, wie haufig S unrein ist. Dies konnen wIT 
ablesen aus del' Tabelle von HULTKRANZ und DAHLBERG (s. Konstitutions
serologie S. 61). Z. B. betragt del' Prozentsatz del' Ausscheider 67%. Die Tabelle 
zeigt, daB bei diesel' Haufigkeit 49,98% unrein sein muB, 26,02% rein, del' Rest 
recessiv. Auf Ausscheider allein berechnet bedeutet, daB 65,7% aller Ausscheider 
unrein, 34,3 % rein sein muB. Von den 34,3 % reinen Ausscheidern werden alle 
Kinder Ausscheider sein. Von den 65,7% unreinen Ausscheidern (Ss) wird die 
Halfte del' Kinder Ausscheider sein, d. h. 32,8% (Ss). Wir bekommen demnach 
67,1 % (32,8 + 34,3) Ausscheider, del' Rest 32,7% muB nicht Ausscheiden sein. 
Trotz del' geringen Zahl stimmt die Berechnung mit del' Realitat ausgezeichnet 
und bestatigt demnach die grundlegende Feststellung von SCHIFF und SASAKI 
von del' Allelomorphie del' Gene fUr die Ausscheidung und Nichtausscheidung. 
Folgende Tabelle demonstriert unsere Erfahrungen. 

Die Vererbung des Ausscheidungstypus. 

Kinder 
Typusder Zahl del' Zahl del' 

abs. Zahl I % S I % s Eltern Ehen Kinder I 

S I s gefunden I berechnet gefunden I berechnet 
i 

S X S 29 72 64 8 88,1 89,2 11,9 I 10,8 
S X s 11 34 22 12 64,7 67,1 35,3 i 32,9 
s X s 4 9 - 9 - - 100 

\ 100 
Summel 44 115 I 86 29 I - I - - I -

Diese Tabellen ergeben die interessante Tatsache, daf3 die Fahigkeit der AU8-
8cheidung fiber die Nichtaus8cheidung dominiert. Die Vererbung diesel' Fahigkeit 
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ist von denBlutgruppen unabhangig, so da.B damit ein neuesMerkmal gewonnen 
wurde, mit den Konsequenzen fiir den Entwurf einer Chromosomenkarte 
sowie fiir die gerichtliche Medizin. 

Nach NOLENS solI vorsichtig aufgefangenes Serum die Gruppenbestandteile 
nicht enthalten. Es ware von Interesse, ob hier ebenfalls nicht konstitutionell 
bedingte Differenzen vorliegen. 

Die Beobachtungen von SCHIFF, PUTKONEN, THOMSEN, NOLENS, eigene Beob
achtungen zeigten, da.B auch manchmal im Urin der Gruppenbestandteil fehlt. Ob 
hier konstitutionelle oder auch pathologische Momente vorliegen, ist unbekannt. 

Die Moglichkeit, die Gruppenspezifitat der Organe zu erkennen, hat bereits 
dazu gefiihrt, ihr Antigenmosaik einer Analyse zu unterziehen. HmsZFELD, 
HALBER und LASKOWSKI und WITEBSKY haben gleichzeitig und unabhangig 
voneinander die antigene Spezifitat des Krebses festgestellt, iiber ahnliche 
-Uberlegungen berichtet auch LEHMAN-FACroS. Schlie.Blich hat WITEBSKY in 
der Hypophyse, in verschiedenen Organen und Darmpartien organspezifische 
Elemente vom Haptencharakter entdeckt. 

Es fiel auf, daJ3 im Stuhl die Gruppensubstanzen fehlten, trotzdem ja die 
Darmzellen gruppenhaltig sind. Dieser Widerspruch wurde von SCHIFF und 
AKUNE in schonen Untersuchungen klargelegt. Es stellte sichheraus, da{3 dem 
Stuhl eine gruppenabbauende EigensGhaft zukommt. Das wirksame Prinzip wird 
durch Kochen zerstort. 1stiindiges Erwarmen auf 56° schwacht das Agens nicht 
abo Auch der Speichel vermag die Gruppensubstanzen zu zerstoren und der Ab
bau unterbleibt, wenn man den Speichel fiinfminutenlang kocht. Das Ferment 
ist resistent gegen 3 % Formalin und 0,1 % Karbol, ja bei Speicheluntersuchungen 
blieb bei 0,5% Karbol die Fermentwirkung erhalten, so da.B es leicht gelingt, 
Stuhlschwemmungen zu erhalten, welche bei ungeschwachtem Abbauvermogen 
steril sind. Am empfindlichsten war das Ferment gegen Silbernitrat, Sublimat 
und Kupfersulfat (STIMPFL). SCHIFF, CAHEN und STIMPFL stellen fest, da.B bei 
Verlangerung der Bebriitungsdauer auf 3-6 Tage noch die Organe fermenthaltig 
gefunden werden (Speicheldriisen, Nieren, Lunge, Uterus, Muskel, auch Tumor, 
nicht aber das Gehirn). Es scheint, daJ3 die Fermente, die A und B abbauen, 
verschieden sind und sich durch ihre Warmeresistenz unterscheiden. Nach 
10 Minuten bei 56° wird das A -Ferment zerstort, B -Ferment erst nach 
30 Minuten bei 61° (STIMPFL). Eine Beziehung zu den bekannten Fermenten 
(Pankreasamylase, Trypsin, Erepsin, Lipase) scheint nicht vorzuliegen. Der 
Wirkungsbereich von PH ist 4--7,0. Das Forsmanantigen und das Menschenblut
antigen in Para-B und SHIGA-Bakterien werden nach EISLER durch den Stuhl 
nicht abgebaut, die Substanz A wird in den Blutkorperchen schwacher abgebaut 
als im Pepton. WITEBSKY und SATOH geben an, daJ3 man das Ferment in 
Serum-Meconiumgemischen weiterziichten kann. Die Physiologie, die Chemie 
und Genetik begegnen sich hier und eroffnen neue experimentelle Moglich
keiten und Perspektiven. 

Anmerkung bei d'3r Korrektur. WITEBSKY und HENLE stellten fest, da.B 
der Speichel eine "speichelspezifische" Substanz enthalt, die anscheinend beim 
Stehen des Speichels abgebaut wird; auch der artspezifische Bestandteil des 
Speichels kann dem Abbau unterliegen. Ob es sich um das gleiche Ferment 
handelt, ist allerdings nicht sicher. 
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Anhang. 

{Tber die Anwendung del' Blutgruppenforschung in del' 
gerichtlichen Medizin. 

Die Gesichtspunkte und die Methodik gehen aus den friiheren Kapiteln 
hervor. Ich mochte daher hier nur einige technische Angaben und namentlich 
einige eigene kasuistische Daten mitteilen. 

Die haufigste Anwendung findet die Gruppenforschung bei den Vaterschafts
prozessen. Die Zahlen, die ich einer Arbeit von SCHIFF-LEVINE entnehme, sind 
in der Tat imponierend. So wurden in Deutschland nach SCHIFF 4519 Sachen 
gefiihrt, in Osterreich nach WERKGARTNER 700, in Danzig nach PUSCREL 600, 
in Danemark von SAND, MUNK und KONUTSON 500 und von THOMSEN 120, 
in Schweden von WOLF 259. Ich hatte in Polen 66 Prozesse zu begutachtell 
gehabt. Die Statistik anderer gerichtlich-medizinischer Institute ist mil' un
bekannt. Nach meiner Erfahrung wird der Serologe haufig berufen, FaIle 
zu begutachten, die an Interesse und manchmal auch an Tragik sich von 
den gewohnlichen Alimentationsprozessen herausheben. So z. B. hatte ich 
einmal folgenden Fall zu begutachten: 

In einer Klinik gebaren vor 5 Jahren an 1 Tage 2 Frauen. Das Kind der Familie I 
entwickelte sich normal, das Kind der Familie II ist zuriickgeblieben. Nach 5 Jahren 
trat der Vater des zuriickgebliebenen Kindes mit der Behauptung auf, daB die Kinder 
vertauscht wurden. Die serologisehe Untersuchung ergab: 

Familie I 
Vater B 
Mutter 0 
Kind AB 

Familie II (briefliche Angabe) 
Vater A 
Mutter B 
Kind 0 

Das normale Kind AB der Familie I enthalt somit den Bestandteil A, das bei den Eltern 
fehlte, auBerdem widerspricht es der zweiten Regel (Mutter 0, Kind AB). Dieses normale 
Kind AB kaun aber der Familie II entstammen und umgekehrt. Wir sehen die besondere 
Tragik, indem nach 5 Jahren die Eltern erfahren miissen, daB sie ein zuriickgebliebenes 
Kind ihr eigen nennen kiinnen und das bei ihnen aufgewachsene Kind zuriickgeben. Die 
gerichtliche Entscheidung ist mir unbekannt. 

Ich hatte zwischen dem gesehiedenen und dem neuen Ehemann, oder zwischen dem 
Ehemann und dem Liebhaber zu entscheiden gehabt, wem das Kind gehiire. Emmal kamen 
zu miT 2 Manner mit einer 20jahrigen jungen Dame. Der eine war der Ehemann, der andere 
der Liebhaber einer Frau, die langst gestorben ist. Die junge Dame war die Tochter, die 

G d Aus- G' d II Aus-ruppe er hli B ruppe er hli B 
Angeklagten se ch:n:;s- Angeklagten se ch:n:;s-

O,M 
O,N 

O,M,N 
A, lVI 
A, N 

A,M,N 
B,M 

50,71 
56,00 
25,18 
40,37 
46,67 

9,05 
43,59 

B,N 
B,M,N 
AB,M 
AB, N 

AB,M,N 
Unbekannt 

Die Tabelle gilt fiir Nordamerika. 

49,56 
14,38 
58,36 
62,77 
36,81 
33,07 

eine Untersuehung verlangte, weil 
sie wissen wollte, "wem sie Vater 
sagen solI". Oder die Ehefrau will 
das illegitime Kind ihres Ehe
mannes adoptieren unter der Be
dingung, daB die serologische Ana
lyse die Vatersehaft ihres Mannes 
nieht ausschlieBt usw. 

Bei del' gerichtlichen medi
zinischen Anwendung verwen
den die meisten Verff. nur die 
allelomorphe Reihe 0, A und B. 
Die Verer bung von M und N 

ist geniigend klargelegt, um in der gerichtlichen Medizin Anwendung zu finden, 
was auch samtliche Verff. betonen, die sich damit praktisch beschaftigten 
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(ScmFF, THOMSEN, LAUER, BLAUROCK, LAUBENHEIMER, WOLFF usw.). Die 
AusschlieBungschancen sind fUr Manner verschiedener Gruppen nach WIENER 
in Tabelle auf S.144 zusammengefaBt. 

Die Vererbung von P, G und H ist fUr die gerichtliche medizinische An
wendung noch nicht reif. Zweifellos ist aber das Material ernst genug, um 
diesbezuglich die groBten Hoffnungen zu erwecken und wohl in baldiger 
Zukunft wird die Anzahl der gruppenspezifischen vererbbaren Receptoren groB 
genug sein, um eine VaterschaftsausschlieBung fast in jedem FaIle zu ermog
lichen, was bis jetzt, wie erwahnt, nur in 1/3 der FaIle moglich ist. 

Auf die Moglichkeit der Anwendung der Gruppenforschung in der Krimi
nologie hat LAND STEINER und RICHTER bereits im Jahre 1900 aufmerksam 
gemacht. Verff. empfahlen die Bestimmung der Isoagglutinine zur Feststellung 
der Gruppen in den Blutflecken. Der V orschlag von LAND STEINER wurde 
von LATTES technisch ausgebaut. Die Technik von LATTES, in mehreren aus
fUhrlichen Publikationen mitgeteilt, beruht auf der Maceration der aus
geschnittenen Flecke. Mit einer Capillarpipette wird der Extrakt aus dem 
zwischen zwei Objekttragern zusammengepreBten Stoff aufgenommen; bei 
niedriger Temperatur und unter Ventilation werden kleine Extrakttropfen auf 
dem Objekttrager eingetrocknet. Dieser blutigen Kruste setzt man eine ver
dunnte Blutkorperchensuspension zu und bedeckt sie mit dem Deckglas ohne 
zu mischen. Die Agglutination tritt im Umkreise der Krusten auf. Diese 
Methode hat in den Handen von LATTES Gutes geleistet und wurde von mehreren 
Forschern, auch von SCHIFF, empfohlen. Ich konnte mich personlich eines 
GefUhles der Unsicherheit nie erwehren. In der Hand von HOLZER, HIGucm, 
GORONCY, MAYSER, STRASSMANN, JAMAKAMI hat die Methode ebenfalls nicht 
ganz befriedigende Resultate geleistet. Andererseits kommen bei Verwendung 
von konzentrierten Seren manchmal Hemmungen vor, die haufig mit Hamo
lyse einhergehen (ScmFF, PONDMAN und BRANDWIJK). Ich hatte einmal einen 
solchen Fall zu begutachten gehabt, bei welchem eine falsche Gruppen
bestimmung nach LATTES wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren war. Es ist 
daher notwendig, aus den Eigenschaften der Blutkorper die Blutgruppen
zugehorigkeit zu bestimmen. Dies kann man sowohl durch die Absorption 
mit eingetrocknetem Blut, welches extrahiert und dann pulverisiert wird, 
oder durch die Absorption mit Hilfe des befleckten Wasche- oder Kleider
stiickes, oder schlieBlich durch die Hemmung von seiten des gelosten Blut
fleckenextraktes erreichen. HOLZER, HIGucm und ALIEW bestimmen die Blut
gruppen durch Absorption der Isoantikorper mit getrocknetem Blut. HIGUCHI 
z. B. schneidet die Blutflecken aus, benetzt sie mit Kochsalzlosung, trocknet 
den Extrakt und absorbiert die Isosera 3 Stunden. HOLzERempfiehit den 
Absorptionsversuch mit gepulvertem Blut, er hat ein groBeres Material ge
sammelt und konnte in 90% der FaIle brauchbare ResuItate erhaIten. STRASS
MANN und CHRISTENSEN bestatigen die Befunde. HIGUCHI konnte bei einer 
Anzahl von Versuchen, wobei die Flecken ein Alter bis zu 19 Jahren hatten, 
mit Hilfe von Absorptionsmethode die Gruppe bestimmen. Die Agglutinine 
konnte er schon nach 6 Monaten nicht nachweisen. FUJIWARA hat in 3 Fallen 
die Diagnose durchfiihrell konllen, wobei er anscheinelld mit einem zerc 
schnittenell und befleckten Tuch direkte Absorptionsversuche ansetzte. Bei 
Allwesenheit einer groBeren Menge benutzte er den Absorptionsversuch. IOSIDA 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 10 
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beschreibt eine Methode, indem er den Blutfleck mit den Isoseren im Kontakt 
laBt, dann das Stuck entfernt und die Blutkorperchen zusetzt. Mit dieser 
Methode konnte Verf. ahnlich wie HmSZFELD und AMSEL in Stiefeln und 
Jacke, Handtuchern, Bleistiften - ja im Stuhl Isoagglutinogene nachweisen. 

Die gerichtliche medizinische Kasuistik ist nicht groB. LATTES, der ja 
seit langerer Zeit sich mit diesen Problemen mit Erfolg beschaftigt, gibt in 
seinem Vortrag in Dusseldorf eine Kasuistik von 10 Fallen an und in der 
englischen Ausgabe seines Buches fugt er noch weitere 6 FaIle hinzu. GORONCY 
(1928) berichtet von 5 Fallen; in 3 Fallen gelang es ibm die Blutgruppe zu 
bestimmen, in 2 Fallen nicht. POPow berichtete uber 2 FaIle, RAESTRUPP 
2 eigene FaIle, CHRISTENSENS 6 FaIle, FUJIWARA 2, MARTIN und ROCHAIX 1, 
WERNEBURG 1 usw. Bei M und N ist die Anwendung noch nicht ausgearbeitet, 
es liegen nur 2 Angaben von LAUER vor. (Eigene Erfahrung s. spater.) 

AIle diese Verfahren mussen mit groBer Umsicht verwertet werden. Bei 
der Absorptionsmethode mit Blutpulver entsteht die groBe Schwierigkeit, daB 
in der dickflussigen Masse die Agglutination mechanisch verhindert wird, was 
eine spezifische Absorption vortauschen kann. Man kann diese Schwierigkeit 
umgehen, indem man die Priifung der absorbierten Sera mit der SCHIFFschen 
Zentrifugiermethode vornimmt. Bei der Priifung der Absorption mit aus
geschnittenen Gewebsstoffen findet man manchmal (nach eigener Erfahrung) 
unspezifische Absorption. ZIPP hat den EinfluB von Gewebsstoffen auf den 
Verlauf der Isohemmagglutination genau untersucht, indem er 1 qcm einer 
Stoffprobe zerfaserte, mit 0,2 ccm IX- oder p-Serum versetzte und 24 Stunden auf 
Eis stellte. Er untersuchte 34 baumwollene, 18 wollene und 13 seidene Proben 
und fand bei 34 Proben eine unveranderte Agglutination, bei 12 Proben eine 
verspatete, bei 11 Proben war die Agglutination nur mikroskopisch sicht
bar, bei 7 Proben fehlte die Agglutination und bei 1 Probe trat Hamolyse 
ein. Auch wenn ZIPP vielleicht zu streng in der Annahme der positiven 
Absorption vorgeht, bemerkt er richtig, daB Gewebsstoffe manchmal aIle 
Agglutinine unspezifisch binden. 

RUTH WERKMEISTER-FREUND untersuchte mittels des Absorptionsversuches 
Blutflecken der Gruppe A, B und AB, die durch Sand, Gartenerde, Sagespane, 
Lack, Leim und Stroh verunreinigt waren. Wichtig ist die Angabe, daB das 
Blut im Freien nach wenigen Tagen das Bindungsvermogen verliert, in der 
prallen Sonne sogar nach 3 Stunden. BERGER untersuchte zuletzt 64 Blut
proben mit den verschiedensten, praktisch in Betracht kommenden Bei
mengungen und in verschiedenen zeitlichen Abstanden. Bei 50 Fallen lieB 
sich die Blutgruppe einwandfrei bestimmen, wobei die Anwendung beider 
Methoden (direkte und indirekte) befiirwortet wird. Die Vertiefung unserer 
Kenntnisse wird jedem klar, der praktisch mit diesen Problemen zu tun hat. 
Wir kennen nicht die Lebensdauer der Gruppenstoffe unter verschiedenen 
Bedingungen, auf verschiedenen Stoffen usw. 

Ich halte die Bestimmung der Blutflecke lediglich auf Grund der Isoantikorper 
fur ungenugend und ziehe die direkte Bestimmung bei weitem vor. Nachdem 
aber auch LATTES, der mit der indirekten Methode die groBte Erfahrung hat, 
die Verwendung auch der direkten Methoden befiirwortet, so sollte prinzipiell bei 
allen derartigen Versuchen immer eine Bestimmung der gelosten Isoagglutinogene 
herangezogen werden. Wir konnen geloste Isoagglutinogene bestimmen durch 
die Methode der Hemmung der Isoagglutination, die Methode der Hemmung 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 147 

der Hammelhamolyse und die Komplementbindung mit alkoholischen Extrakten. 
ADANT teilt mit, daB er mit der Hamolysehemmung auf 25 Faile 9mal MiB
erfolge hatte. Es ist schwer den Grund dafiir anzugeben. Die Methodik ist aus
gezeichnet, sie verlangt nur ausgedehnte Kontroile und quantitatives Arbeiten. 

Diese letzten 2 Methoden sind nur fiir die Eigenschaft A verwendbar, 
dabei ist die Methode von BRAHN und SCHIFF die empfindlichere und sie solI 
stets mit herangezogen werden. Die Methode der Absorption ist nach meiner 
Erfahrung brauchbar; sie setzt aber voraus, daB eine groBere Menge von Blut 
eingetrocknet wird. Den V orteil der Hemmungsmethoden erblicke ich auch 
darin, daB iler gleiohe Extrakt mit verschiedenen Methoden gepriift werden kann. 
Bei der Untersuchung der Blutflecken in verschiedenen Gegenstanden ist eine 
Reihe von technischen Handgriffen sowie Kontrollen notig, die eine besondere 
Besprechung verlangten. Statt das benetzte und extrahierte Waschestiick 
zwischen 2 Objekttragern zu pressen, empfehle ich das Zentrifugieren, in
dem die befleckten und ausgeschnittenen Teile mit einem Bindfaden durch
stochen und in ein kleines Zentrifugierglas gebracht werden. Man kann das 
Waschestiick an dem Bindfaden hochheben, den Faden an den Korken fixieren 
und zentrifugieren (HmszFELD-AMSEL). Die gewonnenen Extrakte konnen 
haufig ohne weitere Konzentration verwandt werden. Falls sie eingeengt werden 
miissen, so empfehlen wir die Trocknung im FAUST-HEIMSchen Apparat und 
nicht das Kochen, weil die Komplementhemmung (statt der Amboreceptor
hemmung) der gekochten Substanzen oft sehr stark ist. 

Bei der Priifung der Isoagglutination muB man sich dabei unbedingt der 
Zentrifugiermethode nach SCHIFF bedienen, indem absteigende Mengen eines 
isoagglutinierenden Serums, mit den zu untersuchenden Blutfleckenextrakten 
versetzt, Ibis mehrere Stunden im Eisschrank gehalten, dann in jedes Rohrchen 
gut agglutinable Blutkorperchen A bzw. B zugesetzt und friihestens nach 
30 Minuten wieder zentrifugi~rt wird. Der AbguB muB mit einer diinnen Capillare 
vorsichtig entfernt werden und nach Zusatz frischer KochsalzlOsung wird die 
Isoagglutination notiert. Die Isoseren werden in geometrischer Reihe verdiinnt, 
die Hemmung, die durch Zusatz des Extraktes bewirkt ist, muB eine Abnahme 
des Titers in mindestens 2 Rohrchen bewirken. Als Kontrolle muB hamo
lysiertes Blut 0, Al und A2 und B beniitzt werden, wobei die Farbennuanoe iler 
Kontrollen ilerjenigen iles untersuohten Extraktes entspreohen soll. Stets solI der 
Hamolysehemmungsversuch nach BRAHN und SCHIFF angesetzt werden. 

Man muB sich Rechenschaft geben, wie weit die Feinheit der verschiedenen 
Methoden ist. Die BRAHN-SCHIFFSche Methode der Hamolysehemmung ist nach 
unserer Erfahrung etwa IOmal empfindlicher als die gewohnliche Methodik 
der Hemmung der Isoagglutination. Aber auch hier muB man praktisch wissen, 
bei welcher Verfarbung des Extraktes die Methode noch die Gruppenelemente 
des Blutes angezeigt werden konnen. 

Nach meiner Erfahrung kann bei einer Konzentration, die der absoluten 
Menge 1/3000-.:1/5000 ccm entspricht, die Hamolysehemmung noch positiv ausfallen. 
Selbstverstandlich gilt das fiir die gegebenen Versuchsbedingungen und man 
erhalt haufigAusschlage bei einer Blutmenge I : 10 000 ccm. Jedenfalls sieht man, 
daB bei Verwendung des frischen Blutes die Farbennuance rot-gelb bis gelb 
sein muB, bei einer Farbennuance heil-gelb und darunter versagt selbst die 
Methode von BRAHN und SCHIFF. Findet man noch positive Ausschlage bei fast. 
farblosen Extrakten, so kann man mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daB die 

10* 
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positiven Ausschlage nicht auf Blut beruhen 1. Man darf sich aber auf die Nuance 
allein nicht verlassen, sondern man muB stets die Kontrolle mitlaufen lassen, 
ob die nichtbefleckten Wascheteile nicht isoagglutinogenhaltig sind. Der Befund, 
daB die Organflussigkeiten gruppenspezifisch differenziert sind, hat zur Folge, 
daB Wasche und Kleider auch ohne Beriihrung mit den Blutgruppen spezifisch 
differenziert sind. HmszFELD und AMSEL untersuchten Taschentucher, Hosen
taschen, SchweiBblatter usw. und stellten fest, daB man sehr haufig an den 
blutnic.htbeflealcten WasahestiWken (huppenelemente feststellen kann, die meistens 
die GTuppe des Tragers wiedergeben. lch halte die Kontrolle mit unbefleckten 
Wascheteilen fiir so dringend notwendig, daB iah deren Versiiumnis fur einen 
Kunstfehler halte. Die lsoagglutininbestimmung kann hier meistens nicht vor 
den Fehlern befreien. Falls auf ein mit SchweiB A durchtranktes Taschentuch 
das Blut 0 fallt, so muB mit der Moglichkeit gerechnet werden, daB Anti-A 
des Blutes durch den SchweiB A absorbiert werden. Wir erhalten dann das 
Agglutinogen A, welches vom SchweiB stammt und das Agglutinin Anti-B, 
welches noch vom Blut 0 ubrig bleibt. Mit anderen Worten: Das Blut 0, 
welches auf ein Waschestuck falIt, das mit SchweiB A durchtrankt ist, kann 
unter Umstanden als A-Blut diagnostiziert werden. Vbrigens enthalten die 
Organfliissigkeiten haufig lsoagglutinine, so daB man sie dadurch von Blut 
nicht sieber unterscheiden kann. Macht man nun diese KontrolIe, so stellt man 
etwa in 1/4 der Falle fest, daB eine Entscheidung nicht moglich ist, da das 
unbefleckte Waschestiick des Verdachtigen mit den Gruppenelementen durch
trankt ist. Meine Kasuistik ist in der Beziehung sehr lehrreich. lch gebe die 
Zusammenstellung von mir begutachteten ProzeBfalien in etwas schematischer 
Weise an, aus welchen die Bedeutung dieser Kontrolle klar hervorgeht (s. neben
stehende TabelIe). 

lch hatte bis jetzt 56 2 Falle zu begutachten gehabt, davon konnte bei 20 aus 
auBeren Griinden eine Priifung nicht vorgenommen werden. Bei den iibrigen 
fand ich in 10 Fallen die Gruppensubstanzen sowohl an den befleckten wie 
an den unbefleckten Teilen konstatiert. Nur in wenigen Fallen konnte das 
Entlastungsindiz gefUhrt werden, davon zweimal bei einem Einbruch (Sachen, 
S. 149, Nr. 25 und Nr.46). 

Ich mochte daher einige Falle mitteilen, die besonders demonstrativ sind, z. B. Fall: 
Mord an einem Polizisten. Der Verdachtigte hat Blutflecken am Hemd, die nach seiner 
Behauptung von seiner Frau stammen. Die Frau hat Gruppe 0, das Opfer A, am Blut
flecken wird A festgestellt. Also die Antwort war naheliegend, daB das Blut 'wohl dem 
Opfer, nicht aber der Frau entstammen konne. Nun ergab die Untersuchung, daB von 5 
unbefleckten dem Hemde des Verdachtigen entnommenen Ausschnitten in 3 die Gruppen
eigenschaft A vorhanden war. Wir konnen demna.ch nicht mit Sicherheit behaupten, daB 
auch die in den befleckten Teilen festgestellte Eigenschaft Adem Blute des Opfers ent
stammen konne, nicht aber dem Blute der Frau, da es sich um dieselben A-Elemente handeln 
kann, die auf dem unbefleckten Hemde hervortraten. 

Ich mochte noch iiber einen Fall kurz berichten, der in Polen ein ungeheueres Aufsehen 
gemacht hat. In Lemberg wurde die 15jahrige Tochter eines Mannes ermordet. Des Mordes 
wurde die Frau G. beschuldigt, die die Matresse des Vaters war und im Hause wohnte, da 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Ich verwende in der letzten Zeit eine Kontrolle mit 
konzentrierter Salpetersaure, da die Blutextra·kte noch in hohen Verdiinnungen die Ring
probe geben, wahrend der SpeicheI, der Urin, der SchweiB usw. negativ reagieren. Falls der 
Blutfleckextrakt z. B. mit einer Verdiinnung 1: 10 mit Salpetersaure nicht reagiert, so ist die 
Feststellung der Gruppenelemente, die auf Blut zuriickzufiihren waren, nicht zu erwarten. 

2 Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen ist die Anzahl auf 100 angewachsen. 
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Zusammenstellung der gerichtlich-medizinischen Untersuchungen, 
ausgefiihrt im Staatliehen Hygienisehen Institut in Warschau. 

Gruppe 
Nr. 
der des I des Ver-Sache Opfers _I dachtigen 

10 A I 0 
22 A I 0 

9 1 B AB 
27 AB I B 

1 A 
I 

? 
14 AAA ? 
50 A I ? 

3 1 0 I ? 
53 1 0 

I ? 
171 ? I A 

10 1 A , 0 
54 A 0 

2 A ? 
8 A ? 

23 A ? 
62 A ? 
43 A ? 

34 A ? 
12 AB ? 
11 AB ? 

3 1 0 ? 
53 1 0 ? 
31 0 ? 
47 0 B 

9 1 B AB 

44 OAAB 0 
B 

5 A ? 
13 A ? 
20 A ? 

X AB AB 
6 A A 

24 A A 
29 A A 
36 A A 
40 A A 
41 0 0 

171 ? A 
55 ? 0 

B 
57 ? 0 
60 ? ? 

25 Einbruch B 
46 " B 

Gru]l]leneigenschuften in 

befleckten un-
befleckten Partien Partien 

A I A 
A A 

AB AB 
AB AB 
A A 
A A 
A A 

A A 
A A 
A A 

- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -
B -
A A 
A A 

A A 
A A 
B -
- -
AB AB 

~f3AB AB 
AB B 

A -
A -
A -

- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -

A A 
- -
B -
- -
B -
A -
A -

Bemerkungen 

Befleckte und unbefleckte Partien 
weisen die gleichen Gruppeneigen-
schaften auf. Schliisse unmoglich. 

In den Blutflecken wurde das Blut des 
Opfers nicht festgestellt. 

jDaS Blut des Opfers wurde nicht fest-
gestellt, dagegen andere Gruppen-

eigenschaften. 

Die Gruppeneigenschaften des Opfers 
konnen in den Blutflecken verborge n 

sein. 

} Isoantikorper oc f3 und wurden auf Ob-
jekten, die mit Gruppeneigenschafte 
A und B durchtrankt waren, festgestellt. 

n 

tDas Blut auf dem Fleck kiinnte vo m 

J Opfer stammen. 

Das Opfer und der Verdachtigte gehore n 
s der gleichen Gruppe an. Die Angabe de 

Verdachtigen, das Blut stamme von ihm 
konnte nicht widerlegt werden. 

Die Blutgruppe des Opfers unbekannt 
Die Gruppenbestimmung des Blutflecke s 

zwecklos. 

1 Auf der Einbruchstelle wurde das Blu 
J einer anderen Gruppe als das des Vel' 

t 

dachtigen festgestellt. 

1 Wo die Falle in mehrere Rubriken gehoren. 
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die legitime Frau geisteskrank und interniert war. Die Kleider del' Beschuldigten waren 
blutbeflecktund auch ein blutbeflecktes Taschentuch wurdeim Keller gefunden. Del' als Sach
verstandige herangezogene Serologe hat nach seinem Bericht mit del' Methodik von LATTEs 
an den Blutflecken die Gruppe A festgestellt. Das Opfer gehiirte del' Gruppe A, die Miirderin 
del' Gruppe O. Das Gericht verlangte von mir eine Nachuntersuchung, die geradezu ein Bei
spiel war, wie leicht man sich mit del' alten Methodik und ohne die Benutzung von Kontrollen 
irren konnte. So wies z. B. die als Miirderin beschuldigte bei del' Priifung del' Isoantikiirper 
in dem ersten Riihrchen eine deutliche Hemmung del' A-Agglutination auf, die man gelegent
lich vorfindet und die dann meistens mit einer verspateten Hamolyse einhergeht (s. auch 
HOLZER und SCHIFF). Bei del' steigenden Verdiinnung odeI' bei Verwendung inaktiven 
Serums bemerkte man erst, daB beiderlei Agglutinine im Serum vorhanden sind. Bei einer 
lediglich qualitativen Priifung glaubt man im Serum del' Person nur Anti-B zu finden und 
stellt dann eine irrtiimliche Diagnose auf A. Ich vermute, daB del' Fehler del' friiheren 
Expertise darauf zuriickzufiihren ist, denn bei del' Priifung del' Blutflecken selbst mit del' 
subtilsten Methode del' Hammelhamolysehemmung konnte ich keine A-Substanz an dem 
Pelz nachweisen. In dem blutbefleckten Taschentuch fand sich nun die A-Eigenschaft, 
die Kontrollen mit den unbefleckten, selbst spektroskopisch hamoglobinfreien Stiicken des 
Taschentuches ergaben abel' ebenfalls die A-Substanz. 

Man kann an Briefumschlagen, Zigaretten usw_ haufig wichtige Erhebungen machen. 
LATTEs konnte an hinterlassenen Zigaretten die Gruppe del' Verbrecher feststellen. SCHIFF 
konnte einmal durch Feststellung del' Gruppe des Sperma bei einer vergewaltigten und 
getiiteten Frau einen verdachtigen Mann ausschlieBen. ASADA gibt an, bei einem Kuvert, 
welches 20 Jahre alt war, die Gruppensubstanzen gefunden zu haben (s. auch ASADA, 
HANAGUTI, KRAINSKAJA, IGNATOWA usw.). 

Die Untersuchung auf Isoantikorper kann jedoch manchma1 von Nutzen 
sein, ja in 1 Fall ist es mil' ge1ungen, das O-B1ut auf einem AB-ha1tigen Wasche
stlick durch die Feststellung von (X und f3 wahrscheinlich zu machen. Man 
muB abel' im Auge beha1ten, daB nul' del' positive Befund maBgebend ist. Nie 
darf man aus dem Mangel eines Isoantik6rpers schliefJen, dafJ der betreffende 
Blutreceptor vorhanden ist. Ich vermisse in den meisten Arbeiten die Betonung 
diesel' Kontrollen, befiirchte daher, daB sie nicht vorgenommen wurden. Wedel' 
die Blut-, noch Sperma- odeI' Urinf1eckbestimmung sind beweisend ohne die 
Kontrolle mit dem unbefleckten Waschestlick. Es ware an del' Zeit, etwa durch 
eine Sachverstandigenkommission die Richt1inien fUr die bei solchen Expertisen 
zu verwendete Technik festzusetzen. Ich bringe keine fremde Kasuistik und auch 
keinen ausfiihrlichen Bericht libel' die bisher beschriebenen gerichtlich-medi
zinischen Prozesse, da nach meiner Dberzeugung die neue Methodik und Kon
trollen erst die gericht1iche Anwendung del' Gruppenforschung garantieren kann. 

Uber die gruppenspezifische Di:tferenzierung bei Tieren 
und Bakterien. 

Dber die Ursache del' sero1ogischen Differenzierung innerha1b del' Art wissen 
wir ebenso wenig, wie libel' die Ursache des Auftretens anatomischer Rassen
merkma1e. Es sei in diesem Zusammenhange auf Untersuchungen hingewiesen, 
daB durch Kreuzung verschiedener Arten eine sero1ogische Gruppenbi1dung 
zustande kommen kann. LAND STEINER und VAN DER SCHEER fanden noch 
im Jahre 1924, daB das Mau1tierb1ut beiderlei elterliche sero1ogische Bestandteile 
entha1t. Dabei wirkte das Pferdeblut anscheinend antigen starker: Immunseren 
gegen Mau1tierb1ut waren mit Anti-Pferdeimmunseren identisch. 

In Fortsetzung diesel' Versuche hat LAND STEINER Meerschweinchen (Cavia 
porcellus und Cavia refuscens) miteinander gekreuzt. Die Tochtergeneration 
b1ieb fortpflanzungsfahig. Durch Immunisierung del' einen Art mit den B1ut-
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korperchen der anderen gelang es, ein hamolytisches Immunserum zu erhalten, 
das nur die Blutkorperchen der einen Art aufloste. Bei den Blutkorperchen der 
Hybriden trat nur schwache Hamolyse auf. IRWIN, angeregt durch diese Unter
suchungen, kreuzte die einheimischen Tauben (Streptopelia risoria) mit Mannchen 
einer asiatischen Art (Spilopelia chinensis), Pearlneck genannt. Bei den Hybriden 
konnten durch Absorptionsversuche die Artelemente der Eltern erkannt werden, 
daneben entstanden anscheinend neue, bei den Eltern nicht vOl'handene 
Komplexe, da Immunseren, hervorgerufen durch Injektion des Hybridenblutes, 
nach Absorption mit dem Blut der Eltern noch das Blut der Jungen agglu
tinieren. Diese Befunde wurden bei allen 14 untersuchten Jungen erhoben und 
fanden sich auch bei der Kreuzung der gewohnlichen Taube (C. livia) und den 
obenerwahnten einheimischen Streptopelia. 

Bei der Besprechung der gruppenspezifischen Differenzierung bei Tiel'en 
werden haufig drei Fragestellungen verwechselt. 

Es handelt sich darum, a) ob serologische Differenzen innerha.lb der Art vorhanden 
sind, b) ob diese Differenzen durch normale oder Immuniso- oder Heteroantikorper charak· 
tecisiert werden konnen und c) ob die verschiedenen gruppenspezifischen Strukturen, die 
man bei verschiedenen Tieren findet, untereinander identisch oder wenigstens ahnlich sind. 
Leider werden in der Literatur die haufiger festgestellten Receptoren A, die selteneren B 
genannt und die Autoren schreiben dann, daB sie bei Tieren eine ahnliche Gruppenbildung 
wie bei Menschen finden, ohne durch geeignete Absorptionsversuche sioh uberzeugt zu haben, 
daB es sioh wirklioh um die gleiohen Strukturen handelt. 

Wollen wir nun die verschiedenen serologischen Differenzen innerhalb der 
Art betrachten. MUTTERMILOH hat eine Reihe von Versuchen mitgeteilt, aus 
welchen hervorzugehen scheint, daB das FORSsMANsche Antigen nicht bei 
allen Hammeln vorkommt. Auch wenn das Fehlen auBerst selten zu sein 
scheint, so diirfen wir immerhin auch das FORSsMANsche Antigen bei Hammeln 
nicht als ein art-, sondern als ein gruppenspezifisches Merkmal betrachten, 
was mit Riicksicht auf eine gewisse biochemische Ahnlichkeit zwischen dem 
FORssMANschen Antigen und der A-Substanz sehr bemerkenswert ist. Dieses 
Problem ist nicht geniigend bei den Tierarten yom Meerschweinchentypus 
erforscht. 

Eine zweite Art gruppenspezifischer Differenzierung wurde von HmszFELD 
und HALBER bei Rindern festgestellt. Bekanntlich bewirkt die Injektion von 
Rinderblut bei Kaninchen auch Hammelhamolysine und man hat gewohnlich 
angenommen, daB das Rinder- und das Hammelblut gemeinsame Receptoren 
enthalten. Wir haben aber gefunden, daB man zwei Rinderblutsorten unter
scheiden muB: Ein "hamolysierbares" Rinderblut, welches durch Hammel
immunsera gelost wird und ein "nichthamolysierbares", welches anscheinend 
keine gemeinsamen Receptoren mit dem Hammelblut enthalt. Das "hamolysier
bare" Rinderblut vermindert den Titer eines hammelhamolytischen Serums fiir 
das Hammelblut und absorbiert vollkommen aIle Rinderhamolysine, wahrend 
das "nichthamolysiel'bare" Rinderblut in dieser Beziehung wirkungslos ist. Es 
hat somit den Anschein, daB das "oomolysierbare" unit nicktoomolysierbare 
RiniLerblut gemeinsame Artreceptoren entkalten, auBerdem aber enthalt das 
hamolysierbare Blut gemeinsame Receptol'en mit dem Hammelblut. Die 
Strukturformel des Rinderblutes ware demnach schematisch folgende: 

Hamolysierbares 
Rinderblut 
R1 +R2 

Niohthamolysierbares 
Rinderblut 

RI 

Hammelblut 

F+R2 

Meersohweinohenniere 

F 
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wahrend man gewohnlich angenommen hat: 

Rinderblut 
R 

Hammelblut 

R+F 

Meerschweinchenniere 
F 

Bemerkung: Unter R versteht man den bei allen Rindern vorkommenden Receptor, 
unter F das FORSSlVIANsche Antigen. Die artspezifischen Rinderblutreceptoren, die vielleicht 
mit Rl identisch sind, werden in dem Schema nicht beriicksichtigt. 

Wir sehen demnach, daB bei Rindern Receptoren vorhanden sind, die 
auch bei Hammeln vorkommen und die ein gruppenspezifisches Merkmal 
darstellen. 

Wir gehen jetzt zu dem Problem tiber, ob innerhalb der Tierarten solche 
gruppenspezifische Strukturen vorhanden sind, die durch Isoantikorper charakte
risiert werden konnen. Dabei miissen wir ill Auge behalten, daB Isoantikorper
defekte bei Tieren auBerordentlich haufig vorkommen, wahrend sie bei Menschen 
zur Seltenheit gehoren (HrnszFELD und PRZESMYCKI, BIALOSUKNIA und KAcz
KOWSKI, KACZKOWSKI, SZYMANOWSKI, STETKIEWICZ und W ACHLER, KAMPFER 
und SCHERMER u. a.). 

Ein zweites Moment bildet die Interferenz von Kalteagglutininen. Sie treten 
bei Tieren auBerordentlich haufig auf, und sie verwischen die Unterscheidbar
keit der Gruppenreceptoren manchmal schon bei Zimmertemperatur. Wahrend 
die Warmeamplitude der Autoantikorper bei Menschen relativ eng ist, ist sie 
bei Tieren, namentlich bei Pferden, sehr breit, so daB man z. B. schon bei 
Zimmertemperatur manchmal falsche Resultate erhalten kann. Die Warme
amplitude der Auto- und Isoantikorper muB somit fUr jede einzelne Tierart 
bekannt sein. 

Nach diesen einleitenden Worten wollen wir die in der Zwischenzeit erhobenen 
Befunde bei verschiedenen Tierarten beschreiben, wobei wir des Zusammen
hanges wegen auch manche frtihere Angaben werden zitieren miissen. 

SZYMANOWSKI und WACHLER untersuchten 1500 Schweine und stellten in 
etwa 1/3 der FaIle die Isoagglutination vermittelnde Receptoren fest, die mit 
A bezeichnet wurden. Unter den Individuen mit inagglutinablem Blut konnte 
man zwei Typen unterscheiden, die sich in bezug auf das A-Blut verschieden 
verhalten: Das Serum des einen Typus agglutinierte die Blutkorperchen A, 
das Serum des anderen nicht. Die serologische Blutdifferenzierung war unab
hangig von del' anatomischen Rasse. Es schien, daB man durch geeignete 
Absorptionen auch Untergruppen feststellen kann. Bemerkenswert war die 
Angabe, daB der Receptor A des Schweineblutes eine Ahnlichkeit mit dem 
Bestandteil A des Menschenblutes aufweist. Die Isoagglutinine des Schweine
blutes lieBen sich durch das menschliche A-Blut absorbieren. Das Schweineblut A 
konnte allerdings das menschliche Isoagglutinin Anti-A nicht immer binden, 
was zu mindestens auf quantitative Differenzen im Receptorenapparat hinweist. 
Das Schweineblut 0 und A absorbierte entsprechend den friiheren Angaben von 
v. DUNGERN und HrnszFELD das menschliche Isoagglutinin Anti-B. Das 
Schweineser-um Anti-A aggl-utinierte im Br-utschrank das Hammelbl-ut A, nicht 
aber das Hammelbl7~t O. Die Versuche wurden in groBerem AusmaBe von 
SCHERMER und seinen Mitarbcitern aufgenommen. SCHERMER, KAYSER und 
hlMPFFER bestatigten im Prinzip die Existenz von zwei Gruppen 0 und A, 
wobei innerhalb del' O-Gruppe wieder Unterteilungen gemacht werden konnten, 
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je nachdem ob ein Anti-A vorhanden war odeI' nicht. DUTch Kalteagglutinine 
konnen auch Unterteilungen festgestellt werden. Die Agglutination, die unter 
diesen Bedingungen hervortritt, verschwindet zwar groBtenteils bei 22°, 
manchmal bleibt sie noch bei 370 bestehen. Verff. a1'beiteten auch mit 
,,1'einen" Agglutininen und fanden ebenfaIls, daB neben dem Isoagglutinin auch 
Heteroagglutinine gebunden werden konnen, so daB rein methodologisch die 
Bindung bei 37° stattfinden muB. KAMPFFER hat an 507 Schlachthofschweinen, 
fast ausschlieBlich ZUT Rasse des hannoverschen veredelten Landschweines 
gehorend, auch eine zweite Eigenschaft, die e1' B nannte, festgestellt. An 
385 Tieren fand er 1 : 

I. Oa(3 5,45% 

\30,)3% Oa -13,25% 
0(3 - 1,04% 
00 -10,39% und 

II. A(3 - 5,71% 
} 24,41 % 

II. Au - 0,52% 
Ao -18,70% A(al')- 1,30% 

III. Ba -17,40% 
} 21,03% 

III. B(3 
Bo - 3,63% Ball - 1,82% 

\3,83% IV. ABo - 16,9 % IV. ABa - 2,07% 

92,47% AB(3 - 1,04% 
ABap- 0,78% 

7,53% 

SchlieBlich haben SCHERMER und KAMPFFER in ausgedehnten Versuchsreihen 
nicht nUT unsere Annahme bestatigt, daB sich die Isoantikorperbildungs
bereitschaft dominant vere1'bt, sondel'll haben auch die Unabhangigkeit diesel' 
Ve1'erbung von derjenigen del' Blutreceptoren wahrscheinlich gemacht. Die 
Untersuchungen von BERCY an 526 Schweinen haben die Resultate von 
SZYMANOWSKI und seinen Mitarbeitel'll bestatigt. KAYSER konnte die Existenz 
von Blutgruppen bei Schweinen auch dUTch Absorption und ,,1'eine" Agglutinine 
erharten. Wu LIEN TEH und JETTMAR untersuchten schwarze mandschUTische 
Schweine und fanden 00 12%, Oa 41, Ao 47%. 

Die Isoagglutination bei Schafen wUTde zuerst in meinem Laboratorium von 
BIALOSUKNIA und von KACZKOWSKI untersucht und ebenfalls die zwei Gruppen 0 
und A mit del' Unterteilung Oa und 00 festgestellt. KAYSER hat bei SCHERMER 
diese Befunde bestatigt und fand die Gruppe A bei etwa 40 % del' Hammeln, 
die Gruppe 0 mit Anti-A war etwa 2mal weniger haufig als die Gruppe 0 ohne 
Isoantiko1'per. Allerdings ist in diesen Untersuchungen del' Altersfaktor noch 
nicht geniigend beriicksichtigt, so daB aIle Angaben uber die Haufigkeit des 
Fehlens odeI' del' Anwesenheit del' Isoantikorper bei Tieren noch nicht genau 
sind. CUbeI' die Beziehungen vom menschlichen A zum Hammel A siehe 
spater.) 

Unsere Versuche bei Rindel'll zeigen zunachst keine dUTch die Isoagglutina
tion feststellbaren Gruppen und die Versuche von KAYSER und KUNS verliefen 
auch negativ, wahrend OTTENBERG und FRIEDMAN Isoagglutinationen nach 

1 Ich gebe diese Zahlen einfachheitshalber in der von den Verff. angegebenen Form. 
Es ware aber richtiger, die Prozente nur fUr A und B und 0 und innerhalb der Gruppe 0 fiir 
0" und 00 gesondert auszurechnen, da es sich um unabhangige Bestandteile handelt, so daB 
eine gemeinsame prozentuelle Ausrechnung etwas verwirrend ist. 
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bestimmten Gruppierungen geordnet feststellen konnten. Diese Autoren fanden 
ebenfalls diese drei Unterteilungen Ao, Ow 00, Die Untersuchungen von 
JETTMAR bei mongolischen und mandschurischen Hausrindern bestatigten die 
Befunde von OTTENBERG und FRIEDl\'lAN. LITTLE konnte bei 209 Kuhen und 
31 Bullen drei Hauptgruppen und eine weitere unregelmaBige Gruppe aufstellen. 
Zu einem ahnlichen Ergebnis fiihren die Untersuchungen von FETTH, del' 
ebenfalls vier "Gruppen" aufstellen konnte, von denen die ersten die Strukturen 
00, Ao, Om aufwiesen, wahrend die vierte Gruppe nur unbestimmte Reaktionen 
gab. KARSHNER stellte Isoagglutinationen bei Rindern fest (HOLSTEIN und 
DURHAMRASSE). Diese Agglutinationen schienen haufiger aufzutreten bei Ver
wendung von Blut und Serum verschiedener Rassen. Nach dem Verf. ist 
isoagglutinables Blut selten, wahrend die Isoantikorper haufiger angetroffen 
werden. Wu LIEN TEH und JETTMAR fanden allerdings bei mandschurischen 
Rindern die isoagglutinable Eigenschaft relativ haufig: 00 = 19,1 %, Oa = 
30,4 %, Ao = 50,5 %. KAYSER stellte zunachst keine Isoagglutinatlonen fest. 
Diese Versuche wurden im SCHERMERschen Institut wieder von HOFFERBER 
und WINTER aufgenommen, die bei 133 amerikanischen und 50 deutschen 
Rindern in 6577 Einzelversuchen 86mal, also in 1,3%, eine Isoagglutination 
feststellten. Die positiven Ergebnisse verteilen sich sowohl auf die deutschen 
wie auf die amerikanischen Tiere und es scheint, daB zwei isoagglutinable 
Eigenschaften nacbgewiesen wurden. SchlieBlich hat in demselben Institut 
RANK durch das Einengungsverfahren die schwachen Agglutinine des Rinder
serums verstarkt und konnte sowohl bei Scbweinen wie Rindern Isoagglu
tinationen relativ haufig feststellen. Es wurden zwei Agglutinogen-Agglutinin
eigenschaften A und Anti-A, B und Anti-B nacbgewiesen, wobei aucb die Auto
agglutinine nicht selten auftraten. Wahrend bei Schweinen durch die Ver
wendung eingeengter Seren die Gruppeneinteilung nicht wesentlich beeinfluBt 
wurde, ergaben sich bei Rindern sehr betrachtliche Unterschiede. Fiir Blut
gruppenuntersuchungen bei Rindern sei Anwendung eingeengter Sera daher 
von groBem Wert. 

Die Isoantikorper konnen anscheinend immunisatorisch verstarkt werden, 
worauf bereits die ersten Untersuchungen von TODD binweisen. JETTMAR 
immunisierte Jaks, Mongolrinder und Haynyks. Die intravenosen Injektionen 
von arteigenem Blut erzeugten beim Mongolrind Agglutinine, die abel' nicht ganz 
gruppenspezifisch waren. Bei den vorbehandelten Haynyks konnten nul' in 
Ih der FaIle Antikorper nachgewiesen werden. Inwieweit die hier festgestellten 
Differenzen mit dem menschlicben A, das bei Rindern sichel' vorkommt, 
identisch sind, ist nicht bekannt. 

Das Interesse der Forscher konzentrierte sich aus begreiflichen Grunden 
auf Pferden. Einer Arbeit von SCHERMER, HOFFERBER und KAMPFFER ent
nehme ich folgende Zusammenstellung, die die groBe bis jetzt geleistete Arbeit 
demonstriert (s. Tabelle S.155). 

AuBerdem finde ich eine Angabe von ZELTENKOV in RuBland, del' bei 
22 Pferden 4 Blutgruppen fand, ohne "defekte" Blutgruppen festzustellen. 
Allerdings ist die Unterscheidung zwiscben den einzelnen Gruppen bei Pferden 
nicbt immer leicht. Und selbst auf Grund del' Literatur kann man sich kein 
genaues Bild machen. TOM OFF z. B. gibt an, daB bei Pferden die gleichen 
Gruppen vorkommen wie bei Menschen (an 32 Versucbspferden und 68 Militar-
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Zusammenstellung der Blutgruppenuntersuchungen verschiedener Autoren. 

Autoren 

KLEIN, FISCHBEIN, WESCECZKY, 
PANNISSET und VERGE, WALSH, 
HECTOEN, SEMMLER 

HmSZFELD und PRZESMYCKI 
poln. 1921 .. 
franz. 1923 .. . . . . . 

SCHWARZ, 1926. . . . . . . 
NOWODOFF, 1927 ........ . 
SCHERMER und HOFFERBER, 1927/28 
DUJARRIC DE LA RrvmRE und 

KOSSOWITSCH, 1928/30 ... 
K. SANDNER, 1928 . . . . . 
SCHERMER, HOFFERBER und 

KAMPFFER •••••••• 

Zahl der 
Pferde 

Neben
---;------;-----,,----1 gruppen 
o I A I B AB in% 

Hauptgruppen in % 

Agglutinationen beobachtet, aber keine 
Einteilung gegeben 

45 9 70 15 6 
45 30 55 15 

100 4 26 14 38 18 
1730 30 18 18 36 4-6 

50 18 32 18 16 16 

105 13 32 16 39 
115 1m ganzen nur 0,85 % pos. Reaktion 

508 3,9 I 28,3 I 13 I 24,8 I 30 

pferden) - er findet folgende prozentuelle Verteilung: 0 - 12 %, A - 70 %, 
B-5% und AB-13%. Verf. weist darauf bin, daB durchweg das Ag
glutinin Anti-B schwerer zu erfassen ist als Anti-A. Nach seinen Erfahrungen 
ist es selbst bei hoherem Titer des Testserums nicht immer moglich, mit den 
bekannten serologischen Methoden die Pferdegruppenreagine zu erfassen. 
SCHERMER, HOFFERBER und KXMPFFER haben sehr genaue Untersuchungen 
bei 508 Pferden angestellt und weisen ebenfalls auf Untergruppen bin. Die 
Verff. fanden folgende Gruppenverteilung bei 508 Pferden: 

Gruppenverteilung bei 508 Pferden. 

Hauptgruppen Nebengruppen 
I. Oa{l 3,54% 

Oa 
OIl 
00 0,40% 

II. A{l - 21,46% 
Ao - 6,89% 

lIT. B .. - 8,28% 
Bo - 4,72% 

IV. ABo- 24,80% 
70,09% 

\3,94% 

} 28,35% 

} 13,0% 

II. Aa - -
Aa{l - 1,58% 

ill. Bil - 0,19% 
Bafl - 4,72% 

IV. ABa - 2,36% 
ABfl- 6,69% 
ABap-14,37% 

29,91% 

} 4,91% 

} 23,42% 

lch gebe diese Zahlen an, trotzdem ich im einzelnen die Tabelle 2 der 
Verff. etwas anders zu interpretieren geneigt ware [SCHERMER, HOFFERBER 

und KXMPFFER: Arch. Tierheilk. 64, H. 6 (1932)]. 
So z. B. Pferde Nr. 10, 15 und 62 entbalten wohl andere Receptoren als Pferde 9, 11, 

13 usw. Das Pferd 30 und 50 wiirde ich als A bezeichnen, vielleicht mit kleinen Neben
receptoren u. dgl. Ich stimme mit dem Verf. iiberein, daB die gesamte Betrachtung zu dem 
Ergebnis fiihrt, daB neben den Hauptgruppen A und B noch Nebenreceptoren auftreten 
und das entspricht auch durchaus meinen Erfahrungen mit PRZESMYCKI, sowie auch dem 
Eindruck, den ich auf Grund nichtpublizierter Versuche gewonnen babe. Es ware nur 
richtig, auch mit Riicksicht auf die Untersuchungen von SCHERMER und KAMPFFER nicht 
von Nebengruppen zu sprechen, falls es sich um defekte Gruppen handelt. 
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HOFFERBER und WINTER versuchten durch intravenose Injektion des Blutes B bei 
3 Pferden A ohne Anti·B die Isoagglutinine zu provozieren. Der Versuch gelang. Wir diirfen 
somit geradeso wie bei Hunden und Hammeln annehmen, daB eine relative Unfii.higkeit der 
Bildung von Isoantikorpern besteht, die durchAnwendung eines stii.rkeren, immunisatorischen 
Reizes durchbrochen wird. Bei 2 Pferden konnte daneben eine schwache Reaktion mit dem 
A·Blut eines bestimmten Pferdes beobachtet werden, was auf Nebengruppen hinweist. 
Ahnliche Beobachtungen erhob auch THOMOFF. 

ANDERSON fand bei 61 Pferden in England ahnliche Verhaltnisse, die Gruppe 0 
wurde bei 24,5 %, A 31 %, B 37,2 %, AB 6 % festgestellt. Isoagglutinine fehlten 
haufig. Auch die Differenzierung in stark und schwach agglutinable Blutsorten 
innerhalb der Gruppe A wurde von SCHERMER und lU.M:PFFER festgestellt, 
etwa entsprechend Al und A2• Die gleichen Verff. fanden auBerdem noch 4 neue 
Eigenschaften mit den zugehorigen Isoantikorpern. Weitere Arbeiten s. BURG· 
HARDT, der mit eingeengten Seren arbeitete, BERENSTEIN, REINFELD und 
MARTYNENKO. 

SCHERMER, HOFFERBER und lU.M:PFFER teilen auch die ersten Unter
suchungen iiber die Vererbung der Blutgruppen bei Pferden mit, die in groBerem 
MaBstabe vorliegen. Ich mochte aus diesem Grunde das betreffende Material 
angeben. Die Versuche wurden an 65 Stuten, 25 Hengsten und 87 Fohlen 
durchgefiihrt. Bei Tieren wurden, wie erwahnt, haufig Autoagglutinine gefunden. 
Die geklammerten Ausdriicke besagen, daB in diesen Kombinationen gerad~ 
solche Autoagglutinine vorhanden waren: 

Familien· 
Gruppen der Kinder Zahl 

Eltern ---- der zahl Hauptgruppen Nebengruppen 

Oa III All I Ao I Ba I Bo I ABo Ball ABoIABa~ 
Kinder 

All X All 10 - 12 - - - - - - - 12 
Ba X All 8 - 4 - 4 - - - - 6 14 
All X ABo 1 - - - - - - - 1 - 1 
Ao X ABo 3 - - - - 1 2 - - - 3 
Ba X ABo 3 - - - - - 1 1 - 1 3 
Bo X ABo 2 - - 1= 2 

I 
2 - - - - 4 

ABo X ABo 3 - - - 1 2 - - 1 4 
::IU - 16 - I ij 4 5 1 1 8 41 

B(aP) X B(aP) 4 1 - - 3 - - 1 - - 5 
AB(aP) X A(ap) 18 - 6 2 - 1 3 - - 7 19 
AB(aP) X B(a,B) 8 - 1 -

I 
- - 1 5 - 2 9 

AB (aP) X AB (aP) 10 - 2 1 1 2 6 1 - - 13 
40 1 I 9 I 3 I 4 3 10 7 I - 9 46 

Ingesamt 70 1 I 25 I 3 I 10 7 I 15 8 I 1 I 17 87 

Die Versuche zeigen demnach, daB die Merkmale "A" und "B" sich nach 
dem MENDELschen Gesetz vererben und uber 0 diminieren. Es scheint, daB es sich 
ahnlich wie bei Menschen urn drei allelomorphe Bestandteile handelt, da in dem 
(Janzen Familienmaterial niemals und in den aufJerdem untersuchten 35 Mutter
Kind-Kombinationen nur einmal bei der Mutter AB ein O-Kind au/trat. 

Die Versuche iiber die Vererbung bei unseren Zuchttieren haben nicht nur 
theoretisches Interesse. Sollte es gelingen, die fiir die Zucht wertvollen Eigen
schaften etwa in bestimmten Chromosomen zu lokalisieren, so ware vielleicht 
fiir die Ziichter manche Erleichterung bei der Auswahl der Tiere gegeben. Daher 
ware die Fortsetzung der Versuche unter einer groBeren Heranziehung gruppen-



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 157 

spezifischer Eigenschaften, wie die Forschung bei Menschen inzwischen gegeben 
hat, von groBem Wert. 

Die Versuche an Hunden von v. DUNGERN und HmSZFELD haben insofern 
ein historisches Interesse, als sie zum erstenmal die Vererbung der Isoreceptoren 
zeigten. Wir fanden damals, daB Isoreceptoren wohl existieren, nicht aber 
normale Isoantik6rper. Sie muBten bei unseren Hundeseren immunisatorisch 
erzeugt werden. Die damaligen Versuche von BROKMAN zeigten, auch ent
sprechend unseren Beobachtungen bei anderen Tieren, daB die Blutk6rperchen 
des Hundes das Anti-B der Menschen absorbieren k6nnen. Auch WESZECKY 
fand isoagglutinable Substanzen bei Hunden, ebenso wie HmSCHBEIN, der 
ailerdings eine Gruppeneinteilung fUr zweifelhaft halt. ZWETKOW untersuchte 
85 Hunde und teilte die Tiere in 5 Gruppen ein, wobei er nicht die Isoreceptoren 
ailein zur Grundlage, wie es richtiger ware, benutzte. LAUER hat bei 40 Hunden 
aller Rassen Untersuchungen angesteilt ohne Isoagglutinationen zu beobachten, 
was auch nicht verwunderlich ist, da feststellbare Isoantik6rper erst bei der 
Immunisierung auftreten. Der VerI. bestatigte die Befunde von v. DUNGERN 
und HIRSZFELD und BROKMAN, daB aile Hundeblutk6rperchen das menschliche 
Agglutinin Anti-B absorbieren sowie daB in den Hundeseren die Eigenschaft 
Anti-A nachgewiesen werden konnte. 

INGEBRIKSTEN hat 40 Katzen untersucht und beobachtete Isoagglutinationen 
ohne eine Gruppeneinteilung nachzuweisen. 

Bei Kaninchen haben WESZECKY, FISHBEIN, FLEISCHER, SNYDER, SHIMIDZU, 
FISCHER und KLINKHART, THOMSEN und KEMPF zunachst keine, v. GARA nur 
vereinzelte Gruppenbildung gefunden, JONESCO-Mm:.ArESTI und D. DIMITRSECO 
in 10° einen als A und in 0,6% als B bezeichneten Receptor beschrieben. Es 
wurde allgemein unsere (v. DUNGERN und HmszFELD) Beobachtung bestatigt, daB 
KaninchenblutkOrperchen das menschlicheAgglutinin Anti-B binden, und daB das 
Kaninchenserum haufig A-BlutkOrperchen agglutiniert. FIsCHER und KLrnKHART 
und LAND STEINER und LEVINE haben aber gruppenspezifische Differenzen durch 
Immunagglutinine nachweisen k6nnen. LAND STEINER und LEVINE beobachteten, 
daB von 5 untersuchten Kaninchen, deren Blutk6rperchen mit einem bestimm
ten Isoimmunserum nicht reagierten, 4 Isoagglutinine gebildet hatten. 

Kaninchen geh6ren demnach zu dem gleichen Typus wie Hunde und Ziegen, 
namlich, daB Isoreceptoren vorhanden sind, ohne daB sie einen Ausdruck im 
Auftreten normaler Isoagglutinine zu finden brauchen. Es ist nun von Interesse, 
daB die menschencharakteristische Substanz A bei Kaninchen vorkommt, 
allerdings nicht in den Blutk6rperchen, sondern im Serum und in den Organen, 
namentlich in der Lunge (WITEBSKY, MAl, KOMYIA). Die von LEVINE und 
LAND STEINER sowie FISCHER und KLINKHART bei Kaninchen festgesteilten 
Isoreceptoren befinden sich im Blut; es handelt sich demnach wahrscheinlich 
um andere Substanzen als die menschliche Substanz A. Es ware aber trotzdem 
interessant, die Beziehungen dieser Isoreceptoren zu der A-Substanz der Menschen 
genauer zu untersuchen. 

Bei Meerschweinchen wurden anscheinend keine gruppenspezifische Sub
stanzen festgestellt (WESZECKY, FLEISCHER und HERLYN, SHIMIDzu). Bei 
weiBen Ratten fanden ROHDENBERG, FRIEDBERGER und TASLAKOWA nur 
ausnahmsweise eine Interagglutination; auch ich habe bei unseren Ratten keine 
Isoagglutination festgestellt. 



158 LUDWIG HmSZFELD: 

Bei wilden Ratten haben FRIEDBERGER und TASLAKOWA eine Gruppen
bildung gesehen, sowie interessanterweise eine haufige Interagglutination zwischen 
zahmen und wilden Ratten. 

Bei Mausen haben McDoWELL und HUBBARD sowie WUNSCHE keine Iso
agglutination beobachtet. Es wurden untersucht weiBe und japanische Mause, 
sowie deren Kreuzungen und gewohnliche Hausmause. 

Bei Hiihnern hat KARSNER Isoagglutinationen beschrieben, und zwar 
bei gewohnlichen sowie reinrassigen White Leghorns, auch LAND STEINER und 
MILLER sahen Ahnliches. Bei unseren polnischen Hiihnern habe ich Isoagglu
tination haufig beobachtet. Eine Gruppenbildung bei Hiihnern konnten UND
STEINER und :MILLER mit Hilfe von Immunseren und nachtraglicher Absorption 
zeigen. Nach TODD kann man durch Vermischung von Immunisoagglutininen 
und geeigneter Absorption eine sehr weitgehende individuelle Differenzierung 
von Hiihnerblut vornehmen. Es ist von hohem Interesse, daB im Blut von 
Kiicken die beiden Bestandteile gefunden werden konnten: Nur wenn die 
Immunseren mit dem Blut von Vater und Mutter absorbiert wurden, wurden 
die Antikorper fUr das Kiickenblut gebunden. LAND STEINER und LEVINE 
konnten mit Rinderseren, die mit verschiedenen Blutsorten absorbiert wurden, 
fast eine individuumspezifische Agglutination bei Hiihnern erzielen: Von 12 unter
suchten Hiihnern konnten alle unterschieden werden. Es scheint, daB dieser 
Vielheit einzelne vererbbare Elemente zugrunde liegen. Auffallenderweise 
reagieren manche FORssMAN-Sera mit den Blutkorperchen solcher Hiihner, die 
nicht oder nur schwer durch Rindersera beeinfluBt werden. Die weitgehende 
Differenzierung des Hiihnerblutes wurde sowohl durch Heteroagglutinine, sowie 
durch Isoagglutinine (TODD) untersucht und sichergestellt. Die Beziehungen 
zwischen den Strukturen bei Eltern und Jungen wurden von TODD und WIENER 
beleuchtet. TODD zeigte, daB man den Befunden am besten Rechnung tragt, 
wenn man bei den Eltern einen besonderen vaterlichen und besonderen miitter
lichen und auBerdem einen gemeinsamen Blutreceptor postuliert. Diese Annahme 
macht begreiflich, daB trotz der weitgehenden Differenzierung des Hiihner
blutes die Absorption mit dem Elternblut das Serum fiir Kinderblut unwirksam 
macht. WIENER analysierte die Protokolle von TODD und zeigte, daB TODDS 
polyvalentes Serum 15-20 verschiedene Agglutinine enthalten muB. Da es in 
TODDS Versuchen sich urn Inzucht von 3 Familien handelte, so ist die Anzahl 
der Blutreceptoren sicherlich groBer. Folgendes Protokoll z. B. demonstriert 
(nach WIENER) die Vererbung solcher Blutreceptoren, wobei unter A vaterliche 
Receptoren, unter B miitterliche, unter C gemeinsame Receptoren verstanden 
werden. 

Tabelle der Vererbung von Blutreceptoren bei Hiihnern nach TODD-WIENER. 

Immunserum. Anzahl Immunserum, Anzahl 
absorbiert mit der Wahrscheinliche absorbiert mit der Wahrscheinliche 
Blutkorperchen Indi- Receptoren Blutkorperchen Indi- Receptoren 

von viduen von viduen 

Vater 1 At, As, As, C Kinder Typus 7 2 AI' Ba 
Mutter 1 BI, Bs' Bs' C " " 

8 1 As, BI 
lChlder TypuB 3 4 AI' As, BI, C " " 

9 1 As, C 

" " 
4 3 As, BI " " 

10 1 AI' BI, Coder 

" " 
5 2 Bs As, BI, C 

" " 
6 2 Bs " " 

11 1 As, B2 
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Bedenkt man, daB Hiihner nur 9 Chromosomenpaare enthalten und daB 
die Receptoren sich zu mindesten teilweise unabhangig vererben, so sieht man, 
daB das Problem del' Koppelung bei del' Vererbung mit Hilfe von Blutstruk
turen bei Hiihnern in Angriff genommen werden kann. Es ist iibrigens von 
Interesse, daB Hiihnerseren haufig das Menschen-O- und -B-Blut stark agglu
tinieren, als das A-Blut im Gegensatz zu den Seren del' meisten Saugetiere 
(HIRSZFELD und HALBER). KARSNER sah, daB Seren del' Gruppe A bedeutend 
weniger Heteroagglutinine fUr Hiihnerblut enthielten, als menschliche Sera 
del' Gruppe B. 

Bei Kaltbliitern haben DO AMARAL und v. KLOBUSITZKY keine Auto- odeI' 
Isoagglutinine gefunden. 

Besonders genau wurden in den letzten Jahren die Verhaltnisse bei Affen 
studiert. So fand LAND STEINER und LEVINE, daB Antimenschen-Immunsera 
sowohl das Menschen-, wie das Schimpansenblut agglutinieren. Das Blut von 
Gibbon reagierte schwacher mit Antimenschenserum, das Blut von Orang 
verhielt sich etwa me Schimpansenblut. Genaue Absorptionsversuche zeigten, 
daB ein Teil del' Receptoren" zwischen Menschen- und Schimpansenblut gleich 
ist, daneben besteht abel' eine unterscheidbare artspezifische Quote. Das 
Schimpansenblut, abel' auch das Orangblut, unterscheidet sich demnach quali
tativ vom Menschenblut, und es scheint auch, daB die Almlichkeit zwischen 
den beiden Anthropoiden groBer ist als zwischen Affen- und Menschenblut. 
Durch Immunisierung von Schimpansen- mit Menschenblut haben LAND STEINER 
und LEVINE nur artspezifische Agglutinine erhalten. Die Untersuchungen von 
v. DUNGERN und HIRSZFELD, von LAND STEINER und MILLER zeigten, daB 
Schimpansen meistens del' A-Gruppe gehoren. Von sechs von LAND STEINER 
und MILLER untersuchten Orang-Utans wurde sowohl die A- wie die B-Gruppe 
festgestellt, ein untersuchter Gibbon zeigte A. Diese Untersuchungen wurden 
von TROISIER bestatigt und erweitert, bei 21 Schimpansen wurde die Gruppe A 
gefunden. Menschenseren A agglutinieren das Schimpansenblut nicht, Schim
pansenseren agglutinieren lediglich Menschenblutkorperchen B und AB. Auch 
WORONOFF und ALESANDRESCO haben ausgedehnte Versuche angestellt, und 
zwar bei 14 Menschenaffen und 94 Catarrhinen. Die afrikanischen Affen 
gehorten zu den Gruppen 0 und A, wahrend Orang und Gibbon teilweise auch 
zu del' Gruppe B und AB gehorten. Bei den niederen Affen fanden Verf. 
in 18 % das Element A, bei 34 das Element AB. Bei den iibrigen konnte 
eine bestimmte Gruppenbildung nicht beobachtet werden. WEINERT untersuchte 
schlieBlich im Zoologischen Garten in Berlin und Leipzig mehrere Anthropoiden 
und stellt die gesamten Ergebnisse del' Forscher in folgender Tabelle 
zusammen: 

Blutgruppe I Zusammen 
0 A B AB 

Schimpansen . 6 56 62 
Gorilla 4 4 
Orang-Utan 4 5 2 II 
Gibbon .. 2 6 2 10 + 2 ohne 

Ergebnis 
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Nach WEINERT waren die Befunde bei Gibbon unsicher. Verf. betont auf 
Grund seiner Erfahrungen, daB die Gruppe A am haufigsten bei den afrikanischen 
Affen angetroffen wird, wahrend die Gruppe B bei den asiatischen Affen fest
gestellt werden kann. WEINERT, LAND STEINER und MILLER sowie auch THOMSEN 
nehmen daher an, entsprechend der friiheren Auffassung von v. DUNGERN 
und HmSZFELD, daB die Isoagglutinogene bei Affen sich entwickelt haben, bevor 
der Mensch und die anthropoiden Affen sich aus der gemeinsamen Stammform 
differenziert hatten. "Die normalen Blutgruppeneigenschaften 0, A, B und AB 
konnen in der GesetzmaBigkeit ihres prozentsatzmaBig verschiedenen Auftretens 
innerhalb der Menschheit sicherer erklart werden, wenn durch weitere Unter
suchungen der Nachweis gelingt, daB ihr augenscheinliches, durch Konvergenz 
begriindetes gleichartiges Auftreten bei den Menschenaffen geographisch ebenso 
verschieden ist wie bei Menschen" (WEINERT). 

LAND STEINER und MILLER haben ausgedehnte Versuche mit niederen Affen 
angesetzt. Bei 46 Affen, angehorend 18 Spezies von Altweltaffen (Cercopithecide) 
wurden mit menschlichen Anti-A- und Anti-B-Seren keine Agglutinationen 
beobachtet, wahrend Neuweltaffen (Platyrrhinen) mit Anti-B-Seren reagierten. 
In gleicher .Weise reagierten manche Spezies aus der Familie der Lemuride, 
allerdings einige auch mit Anti-A-Seren. Man sieht also, daB die Altweltaffen 
die Receptoren B nicht zu enthalten scheinen, wohl aber die Neuweltaffen. 
THOMsEN und KEMP fanden bei einer Reihe von Makaken Blutkorperchen mit 
dem B-Receptor. Das Serum der meisten Affen enthielt das Isoagglutinin 
Anti-A fur Menschenblut, seltener das Anti-B. 

LOFFLER untersuchte 3 Makaken und 5 Cercopiteken. Die Menschenseren, 
verschiedener Gruppen agglutinierten die Blutko['perchen der Affen nicht, das 
Affenserum agglutinierte die Blutkorperchen aller Gruppen, jedoch war der 
EinfluB auf das Blut der Gruppe 0 sehr labil. Nach WEINERT ergab das Blut 
von 24 Meerkatzen ebensowenig wie von Rhesusaffen keine Agglutination mit 
den Seren menSchlichen gruppenspezifischen Sereno Die Untersuchungen bei 
den Catarrhinen undPlatyrrhinen ergaben inbezug auf die Eigenschaften A undB 
keine Ergebnisse, die sich als Gruppenbildung deuten lieBen. JUDINA unter
suchte 57 Affen teilweise durch Bestimmung der "reinen" Agglutinine. Das 
Serum von 10 anthropoiden Affen (8 Schimpansen und 2 Orangs) enthielt keine 
Heteroagglutinine fUr das Menschenblut; wohl aber wurden im menschlichen 
Serum Agglutinine gegen das Blut dieser Affen gefunden. Bei Makaken und 
Pavianen wurden Heteroagglutinine gegen Menschenblutkorperchen festgestellt, 
sowie auch Agglutinine Anti-A. G. LAWSON und KNOWLTON T. REDFIELD 
nehmen an, daB es wohl eine Moglichkeit gibt, die Affen in Blutgruppen 
einzuteilen, die mit denen des Menschen vergleichbar sind, daB dies aber 
unsicher ist. Der Zweifel wird damit begrundet, daB beim Zusammenbringen 
von Zellen und Serum verschiedener Gruppen von Affen eine Agglutination 
auch ausbleiben kann. HAYASm HIRA.NO findet bei philippinischen Affen 
Cynomolgus philippinensis Agglutinine gegen die menschlichen Agglutino
gene A. Dagegen werden Affenblutkorperchen von den menschlichen Seren 
in einer gewissen Anzahl unabhangig von der Blutgruppe agglutiniert. 
Absorptionsversuche ergaben, daB die Agglutinogene in dem Menschen- und 
in dem Affenblut voneinander verschieden waren. Da8 Anti-Affen-A war 
'I.'er8chieden von dem Anti-Menschen-A 8owohl im Affen- wie . im Menschen8erum. 
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BUCHBINDER fand bei den untersuchten Rhesusaffen das Agglutinin Anti-A. 
Der B-Bestandteil im Blut wurde nicht nachgewiesen und die Agglutination der 
Blutk6rperchen beruhte nur auf Heteroagglutininen. Auch bei der Immuni
sierung von Rhesusaffen mit Menschenblut wurden in Bestatigung von LAND
STEINER und LEVINE nur artspezifische Antik6rper erhalten, bei Immunisierung 
mit A-Blut auBerdem noch Anti-A. Alkoholische Extrakte aus Menschen- und 
Rhesuserythrocyten enthalten gemeinsame Bestandteile. 

Die vorstehenden Ausfiihrungen zeigen, daB eine Gruppenbildung bei sehr 
vielen Tierarten nachgewiesen werden kann. V ollstandige Gruppenbildung mit 
einer regelmaBigen Anwesenheit von Isoantik6rpern scheinen nur bei Menschen 
vorzuliegen, wahrend bei Tieren die Isoantik6rperdefekte entweder haufig sind 
(Pferd, Schwein, Hammel) oder die Isoantik6rper fehlen meist und erst durch 
Immunisierung werden sie hervorgerufen (Ziege, anscheinend Hunde, teilweise 
Rinder, wenigstens mit nicht konzentrierten Seren). Es fragt sich, ob alle 
diese gruppenspezifischen Isoreceptoren, die man bei verschiedenen Tierarten 
findet, untereinander gleich sind. 

DaB in der Tat gewisse Beziehungen zwischen den isoagglutinablen Substanzen 
verschiedener Tierarten bestehen mussen, wurde bereits von v. DUNGERN und 
HmsZFELD dadurch wahrscheinlich gemacht, daB in manchen tierischen Seren 
selten vor, meistens nach der Absorption mit einem menschllchen O-Blut noch 
Antik6rper ubrigbleiben, die die Blutk6rperchen A oder B agglutinieren. Fiir 
diese normalen gruppenspezifischen Heteroantik6rper der tierischen Sera haben 
v. DUNGERN und HmSZFELD bereits angegeben, daB sie von den menschllchen 
Isoantik6rpern etwas verschieden sind. Da die menschllchen Bestandteile A bei 
manchen Tieren im Blut oder in den Organen vorhanden sind, so ware nicht 
ausgeschlossen, daB sie fiir das Auftreten der gruppenspezifischen Heteroanti
k6rper mit eine Rolle spielen. In der Tat konnten v. DUNGERN und HIRSZFELD 
zeigen, daB das Blut vieler Saugetiere die menschllchen Isoantik6rper Anti-B 
haufig bindet, was von samtlichen Verff. bestatigt wurde (BROKMAN, LAND
STEINER und MILLER, THOMSEN und KEMP, SCHERMER und Mitarbeiter, LAUER 
u. a.). Die gleichen Blutk6rperchen k6nnen aber nach unserer Beobachtung 
das Anti-B tierischer Sera nicht binden, was bereits auf eine Differenz zwischen 
dem tierischen und dem menschlichen B-Bestandteil hinweist. FruEDENREICH 
und WITH fanden, daB die verschiedenen Tierblutk6rperchen sich in bezug auf 
die Absorptionsfahigkeit in einer von Anti-B bestimmten Reihenfolge verhalten, 
und zwar Kaninchen, Hund, Ratte,' Schwein, Rind, Meerschweinchen, Schaf 
und Ziege. Die Receptorenanalyse ergab, daB menschllche Blutk6rperchen 
auBer einen fiir Mensch und Kaninchen charakteristischen B2-Receptor noch 
einen BrPartialreceptor enthalten. Das bei Kaninchen vorhandene, oder immuni
satorisch erhaltene Anti-B ist somit Anti-Bl. Das menschllche Anti-B ist indi
viduell verschieden, manchmal enthalt es Anti-Bl' welche bei anderen Seren 
fehlen. Eine Reihe von Saugetierblutk6rperchen enthiilt somit B2, alier nicht 
Bl, und es ist wahrscheinlich, daB auch die tierischen B untereinander etwas 
verschieden sind. Das Anti-B bei Tieren ist somit stets vom Typus Anti-Bl' 
bei Hiihnern Anti-B2. Der Befund, daB das Anti-B bei verschiedenen Menschen 
verschieden ist, erklart die von v. DUNGERN und HmSZFELD festgestellte Tat
sache, daB die tierischen Blutk6rperchen aus manchen Seren das Anti-B binden, 
aus anderen nicht. Die Verhaltnisse liegen demnach ahnllch wie bei A lJlld 
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Schweineblut und Hammelblut. MARBERG bestatigte die Befunde mit Hilfe 
von Hemmungsversuchen mit lackfarbenem Blut und Komplementbindung mit 
alkoholischen B-Blutextrakten. Die gleiche Form von B fand sicli im Speichel. 
Diese Differenz macht verstandlich, daB Tiere mit B-ahnlichem Receptor Anti
Menschen-B enthalten konnen, welches gegen den nichtahnlichen Receptor 
gerichtet ist. In meinem Laboratorium zeigten BIALOSUKNIA und KACZKOWSKI, 
AMSEL, HALBER und HmszFELD, daB das Hammelblut gruppenspezifisch differen
ziert ist. Das isoagglutinable Hammelblut A absorbierte haufig, aber nicht immer 
den Isoantikorper Anti-A menschlicher Sera und umgekehrt absorbierte das 
Menschen-A manchmaldenIsoantikorper der Hammel.Hammel-A undMenschen-A 
sind daher sehr a~nlich, wenn auch nicht vollkommen identisch. Eine isoagglu
tinable Substanz, die anscheinend mit Menschen-A identisch ist, fanden SZYMA
NOWSKI und W ACHLER bei S'chweinen, was von WITEBSKY, von SCHERMER und 
Mitarbeitern bestatigt wurde. Den A-Bestandteil, der mit dem menschlichen 
identisch oder ahnlich ist, fand WITEBSKY bei Rindern. Auch Wu LIEN TEH 
und JETTMAR fanden, daB die Absorption der Rindersera mit A-Blutkorperchen 
der Menschen die Isoagglutinine wegnimmt. Ahnlich wirkt die Absorption mit 
Hammelblut-A und Schweineblut-A. Endlich fanden WITEBSKY, MAl und 
KOMIYA, daB in den Organen der Kaninchen, namentlich in der Lunge, eine 
alkohollosliche A-Substanz nachgewiesen werden kann, die anscheinend mit der 
menschlichen identisoh oder ahnlich ist. Wir konnen diese Befunde bestatigen 
(unver. Versuohe). HmSZFELD und HALBER haben mit Hilfe von Immunseren 
bzw. von "reinen" Agglutininen die gegenseitigen Beziehungen zwischen den 
Gruppenmerkmalen bei Hammeln, Schweinen, Pferden und Hiihnern untersuoht. 
Diese Versuohe zeigten, daB in der Tat im Blute von Mensohen, Hammeln, 
Sohweinen und Rindern ansoheinend eine identisohe oder ahnliohe A-Substanz 
vorliegt. Die gruppenspezifischen Eigenschaften bei Hiihnern und Pferden, 
feststellbar durch Isoreaktionen, waren mit den A-Substanzen nioht identisoh. Es 
ist aber auff.allend, daB naoh SCHIFF die Injektion von Pferdespeiohel manchmal 

. bei Kaninchen das Auftreten von Anti-A bewirkt. Es konnte somit sein, daB bei 
manohen Pferden der A-Bestandteil, identisch oder ahnlioh mit dem mensoh
liohen A, im Organismus vorhanden ist, ohne daB die Blutkorperohen ihn 
enthalten.Es ware daher moglioh, daB bei Pferden ahnlioh wie bei Kaninohen 
ein dem mensohliohen A ahnlioher Reoeptor in den Organen und Organfliissig
keiten vorhanden ist, daB aber aufJerdem die Blutkorperohen Reoeptoren 
enthalten, die mit dem mensohliohen A nicht identisoh sind und die die Iso
agglutination vermitteln. Die Tatsache, daB tierisohe Blutsorten mensohen
ahnlioheA- oder B-Reoeptoren enthalten, muB bei der Analyse des Antigenmosaiks 
tierisoher Zellen im Auge behalten werden. SCHIFF und ADELSBERGER nehmen 
z. B. an, daB zwisohen dem Hammelblut und dem Menschen-A-Blut eine antigene 
Ahnliohkeit vorliegt. HmszFELD und HALBER haben demgegeniiber auf die 
Gruppendifferenzierung bei Hammeln aufmerksam gemacht und gezeigt, daB 
manche Hammel den A-Bestandteil enthalten und daB daher eine Verwandt. 
sohaftsreaktion auf eine zufallige Verwendung von Hammel-A beruhen konnte. 
ARONSOHN hat unter der Leitung von SCIDFF unsere Befunde nachgepriift und 
er lehnt unsere Deutung ab, da die untersuchten Hammelblutsorten aus den 
homologen hammelhamolytischen, Anti-A-haltigen Immunseren Anti-A gebunden 
haben. Diese Versuchsanordnung entsprioht aber nicht der unserigen. Aus 
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dem Hammelimmunserum absorbiert das homologe Antigen,. d. h. das 
Hammelblut alles, unabhangig von del' Blutgruppe des Hammels. Wel1l1 man 
abel' ein Menschenimmunserum Anti-A mit Hammelblut 0 odeI' A absorbiert, 
so findet man die Differenz sofort. ARONSOHN bestatigte auch an zwei von zehn 
menschlichen Seren, daB Anti-A nul' von einem von uns zugeschickten Schafblut A 
absorbiert wurde. Bei SACHS wurden diese Untersuchungen durch KOMIYA nach
gepriift und unsere Befunde von dem Vorhandensein von A-Receptoren bei 
manchen Hammeln durchaus bestatigt. Es fragt sich daher, ob das FORSSMAN
Antigen des Hammelblutes iiberhaupt befahigt ist, Anti-A-Antikorper hervor
zurufen. Hier sind natiirlich nur positive Versuche maBgebend. WITEBSKY und 
OKABE stellten nun fest, daB auch das Hammelblut 0 bei geeigneten Kaninchen 
Anti -A erzeugen kann; Verf. finden allerdings in Ubereinstimmung mit 
unseren Befunden, daB manchmal auch das Menschenblut 0 Hammelhamolysine 
erzeugt, so daB Verf. die Frage ventilieren, daB das FORSsMANsche Antigen 
ein Mosaik darstellt, dessen Splitter auch bei del' 0 - Gruppe des Menschen 
gelegentlich vorkommen. Es gelingt auch auf verschiedene Weise Anti-A-Sera zu 
erhalten, die keine Hammelhamolysine enthalten. Ein gewohnliches Anti-A
Immunserum kann durch Absorption mit Hammelblut vollkommen del' Hammel
hamolysine beraubt werden, ohne daB del' Titer Anti-A darunter leidet. 
Hamolysinfreie Sera erhalt man durch Immunisierung von Meerschweinchen 
mit A-Blut und es gelang auch WITEBSKY durch V orbehandlung von Kaninchen 
mit alkoholischen Schweineserumextrakten Immunsera zu erhalten, die mit 
Extrakten aus Hammelblut odeI' Meerschweinchenniere keine Komplement
bindung gaben, wohl abel' mit den A-Extrakten. SCHIFF und die meisten 
Verf. nehmen daher an, daB das A-Blut des Menschen nur einen "Schafanteil" 
besitzt, del' diese gemeinsame Reaktionsfahigkeit bedingt. ANDERSEN vermutet 
daneben, daB das FORSSMAN-Antigen zwar nicht identisch, abel' verwandt mit 
del' A-Substanz ist, so daB die letzte die am meisten avide Antistoff del' FORSS
MAN-Seren bindet. Diese letzte Annahme ist abel' kaum richtig, da die 
FORSsMAN-Seren mit und ohne Anti-A sich keineswegs durch ihre Starke odeI' 
Aviditat unterscheiden miissen. 

Zusammenfassend sehen wir, daB die Isoreceptoren verschiedener Tierarten 
teilweise ahnlich odeI' identisch, teilweise verschieden sind. Besondersinteressant 
und auch schwierig zu interpretieren sind die Beziehungen des FORSSMAN
Antigen zu dem Bestandteil A. Unser Standpunkt, daB man mit Hammelblut 
o arbeiten muB, wurde von WITEBSKY anerkannt. DieserVerf. fand abel', daB 
selbst das Hammelblut 0 bei Kaninchen eine Anti-A-Bildung hervorrufen kann 
und so neigen alle Verf. del' Ansicht zu, daB das FORSsMANsche Antigen als 
solches gemeinsame Receptoren mit dem A-Blut hat. Die Sache scheint mir 
doch komplizierter zu sein. 

Von LANDSTEINER und H. WITT und von HmSZFELD und HALBER wurde 
die Beobachtung gemacht, daB nicht nur die homologen, sondern auch die 
heterologen Isoagglutinine durch die Blutkorperchen gelegentlich absorbiert 
werden. Ahnliches beobachtet man beider Absorptionnormaler Heteroantikorper. 
So z. B. kann nach ungerer Beobachtung auch das Rinder- und Schweineblut bis 
zu einem gewissen Grade FORSsMANsche Hamolysine binden. Die gereinigten, 
in del' Warme zuriickgewonnenen Antikorper, reagieren dal1l1 dementsprechend 
nicht spezifisch, sie 16sen auch das Hammelblut auf. HmszFELD und HALBER 

11* 
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fanden, daB selbst die Typhusagglutinine des Pferdes in der Kalte an die eigenen 
Blutkorperchen gebunden werden. Wir sprachen kurz von einer phY8iologi8chen 
Koppelung der AntikOrper, um auszudriicken, daB nicht homologe Antikorper 
manchmal mitgebunden werden, ohne einen besonderen Mechani8mus zur 
Diskussion zu stellen. THOMSEN und W ORSAAE fanden, daB die mit einem 180-
antikorper sensibilisierten Blutkorperchen den anderen noch unspezifisch binden 
konnen und sprechen daher von einer "Sekundarbindung". 

Welche Beobachtungen sind geeignet, fiir die Kliirung dieser Koppelung 
herangezogen zu werden ~ 

EISLER und MORITSCH haben beobachtet, daB die_ Isoagglutinine aktiver 
Sera manchmal unspezifisch gebunden werden, wahrend die Absorption der 
inaktiven Sera sich haufig spezifisch gestaltet. Diese Tatsachen weisen darauf 
hin, daB die durch die Inaktivierung eliminierten Reaktionen bei der Koppelung 
der Antikorper eine Rolle spielen. 

Wollen wir zunachst die Befunde von EISLER und MORITSCH beleuchten. 
HmsZFELD und KLINGER sowie SACHS zeigten, daB sensibilisierte Antigene, im 
Gegensatz zu nativen, Fallungen im aktiven Serum bewirken. Eine solche Fallung 
kann manchmal optisch oder durch die W ASSERMANNsche Reaktion, erhohte 
Komplementbindung u. dgl. nachgewiesen werden. Die Inaktivierung stabilisiert 
nun die Serumkolloide, das Serum erstarrt gleichsam durch Erhitzung auf 56°
Wahrend also bei aktiven Seren eine Globulinfallung leicht bewirkt werden 
kann, gehort bei inaktiven Seren nur eine groBe A viditat eines Antigens dazu, 
um Zustandsanderung zu bewirken. Die Beobachtung von EISLER und MORITSCH 
iiber die groBere Spezifitat der inaktiven Sera konnte dafiir sprechen, daB es 
sich einfach um Globulinfallungen handelt, durch welche nicht nur dasMittelstiick 
des Komplementes, sondern gelegentlich auch normale oder Immunantikorper 
mitgerissen werden. Die Inaktivierung, die der Labilitat der Sera entgegen
wirkt, wiirde dann die groBere Absorptionsspezifitat bewirken. Es fragt sich, 
ob ein ahnlicher-Mechanismus nicht die merkwiirdige Hemmung der Hammel
hamolyse durch A-Antigene erklaren kann. Wie erwahnt, beruht die Schwierig
keit der Auffassung darin, daB sehr viele Substanzen, injiziert bei Kanin
chen, das Auftreten der FORSsMANschen Antikorper bewirken und sie auch 
dann spezifisch ablenken. Die einfache Vorstellung ist, daB das Hammel
blut wirklich diese Vielheit der Receptoren enthalt. Vielleicht liegt aber die 
Sache so, daB die heterogeneti8chen AntikOrper be8onder8 leicht ablenkbar 8ind, 
d. h. dort, wo eine spezifische Mfinitat mitspielt und Fallungen selbst in 
inaktiven Seren auftreten, daB auch das Hammelhamolysin heterogenetischer 
Art mitgebunden ist. 

Diese Hypothese bedeutet, daB das homologe Antigen etwa durch eine 
starke Aviditat Zustandsanderungen bewirkt, bei welchen manche andere 
aufgetretene Antikorper mitgefallt und abgelenkt werden. Ich erwahnte schon 
die Untersuchungen von HmSZFELD und HALBER, die die Bindung in der Kalte 
von Typhusagglutininen an das eigene Pferdeblut beschrieben hatten. Auch 
KETTEL zeigte, daB, wenn ein kalteagglutininhaltiges Serum der Gruppe A 
oder 0 mit den Blutkorperchen der gleichen GTuppe absorbiert wird, auch das 
Isoagglutinin haufig sekundar gebunden wird. 

Dieser Versuch zeigt die Grenzen bei der Bewertung der "reinen" Agglu
tinine. Bei einer zu starken Mfinitat lassen sich, wie wir gefunden haben, die 
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homologen Antikorper haufig nicht zurUckgewinnen und daher kann der negative 
Ausfall einer Reaktion mit reinen Agglutininen nicht mit vollkommener Sicher
heit in dem Sinne gedeutet werden; daB der betreffende Receptor fehlt. 
Andererseits binden die Antigene haufig auch solche Antikorper, die nicht als 
homolog betrachtet werden konnen und wahrscheinlich nur auf Grund sekundarer 
Vorgange, unspezifischer Absorptionen, Fallungen antikorperhaltigen Globu
line u. dgl. mitgebunden werden ("Koppelung", Sekundarbindung usw.). Auch 
SCHEltME:R und lUMPFFE:R beobachteten unlangst ahnliche unspezifische Ab-
sorptionen bei Schweineblut. . 

Diese Bemerkungen schienen mir notwendig nicht nur wegen der Beziehungen 
von A zu FO:RSSMAN-Antigen, sondern auch um das Problem der Gruppenbildung 
bei Bakterien zu beleuchten. DaB eine Rassenbildung bei verschiedenen Bakterien 
existiert, ist bekannt. Dank den Untersuchungen von AVE:RY und HEIDEL
BERGE:R, LAND STEINER und FURT, KURT MAYER usw. ist bekannt, daB diese 
Substanzen, die die Typenbildung bedingen, kohlehydratartiger Natur sind und 
es ist daher von hohem Interesse, daB nach BRAHN, SCHIFF und WEINMANN, 
FREUNDENBERG, EICHEL und DmscHL auch die Substanz A anscheinend chemisch 
ebenfalls zu Kohlehydrat gehort. Ich muB zunachst mit wenigen Worten uber 
die eventuelleAnwesenheit des FORSsMANschenAntigens bei Bakterien berichten, 
da diese Probleme eng die Frage der A-Substanz bei Bakterien beriihren. Be
kanntlich hat zuerst ROTHACKER gefunden, daB Antiparatyphusseran Hammel
hamolysille enthalten. SEIFERT fand, daB Paratyphuskeime die FORSsMANschen 
Antikorper nur aus dem homologen Serum, nicht aber aus einem Anti-Hammel
blutimmunserum absorbieren. Auch JUNGEBLUT und Ross stellten die Bildung 
von Hammelhamolysinen nach Injektion von Paratyphus B, nicht aber von 
GARTNER-Bacillen fest. Eine Arbeit von KURT MAYER zeigte, daB fiir den 
Bindungserfolg nur die O-Antigene, nicht aber die H-Antigene von Bedeutung 
sind. JIJIMA und FUITA fanden die Fahigkeit, FORSsMANsche Antikorper hervor
zurufen, bei Shigabakterien, POWELL bei B.lepisepticus, NICOLLE und BAILEY 
und SHORB bei Pneumokokken. LAND STEINER und LEVINE untersuchten ver
schiedene Paratyphusstamme und stellten fest, daB aus einem Anti-Aertryk
Immunserum nur solche Stamme fahig waren die Hamolysine zu binden, die 
den thermoresistenten Bestandteil I nach WHITE enthielten. Alle diese Bakterien 
mit wenigen Ausnahmen absorbieren die Hammelhamolysine lediglich nur aus 
den homologen Seren, nicht aber aus den isogenetischen. Nach POWELL und 
LANDSTEINER und LEVINE sind nur die Bakterien B. lepisepticus imstande, 
aus den isogenetischen Immunseren Hammelhamolysine zu absorbieren und 
uber ahnliches haben BAILEY und SHORB bei Pneumokokken der Gruppe I 
berichtet. Diese Versuche zeigen demnach, daB zwischen den Bakterien und den 
Metazoenzellen verwandtschaftliche Beziehungen bestehen konnen. Das Interesse 
fiir diese Substanzen fUr unsere Probleme entsteht dadurch, als wir sie auch im 
Menschenblut A feststellen. Auch hier sehen wir die Bildung von Hammel
hamolysinen nach der Injektion der A-Blutkorperchen und wir beobachten auch 
hier das gleiche Phanomen, daB die A-Blutkorperchen aus dem homologen 
Serum restlos aIle Antikorper binden, wahrend sie mit einem isogenetischen 
FORssMAN-Serum, falls es kein Anti-A enthii.lt, uberhaupt nicht reagieren. Die 
Beziehungen gewannen nur ein besonderes Interesse, als es EISLER gelang, durch 
Injektion von Paratyphu8 B bei Kaninchen nicht nur HammelhamolY8ine, 80ndern 
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auch Anti-A-Antikorper zu erzeugen. Denn hier entstand das grundlegende 
Problem, ob eine Substanz, die anscheinend bei del' Differenzierung del' Mensch
heit und del' Tiere eine so groBe Rolle spielte, auch bei Bakterien vorhanden ist. 

EISLER hat die gegenseitigen Beziehungen zwischen dem FORSsMANschen 
Antigen, del' Substanz A und den Bakterien analysiert. Diese Untersuchungen, 
wie wir noch sehen werden, bedurfen noch in memeren Punkten einer Erganzung. 
Wegen del' groBen Wichtigkeit del' hier inaugurierten Richtung sollen sie 
tabellarisch belegt werden. 

lch bringe eine kleine Tabelle, die in gekurzter Form die Befunde von EISLER 
demonstriert : 

Serum 229 gegen Serum 334 gegen Serum 339 gegen Menschen-
Paratyphus B Hammelblut Menschenblut A serum Bet 

----

Hammel-!Menschen. Hammel· Menschen. Hammel-!MensChen. Menschen-
blut blut A blut blut A blut blut A blut A 

Kontrolle +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ 
Abs. mit Para B - - +++ +++ +++ +++ +++ 
Abs. mit 

HammeIbIut . - - - - - ++ + 
Abs. mit Meer-

schweinchen-
niere + + + - - ++± + 

Abs. mit 
Menschenblut ++± - ++ - - - -

Abs. mit Pepton +++ - +++ - - - -

Die Versuche ergeben demnach zunachst die allgemeine Erscheinung, daB 
das homologe Antigen stets aIle Antikorper bindet. Daneben findet man abel' 
Verhaltnisse, die sem schwer zu deuten sind. Zunachst sehen wir drei ver
schiedene Typen von FORSsMANschen Antikorpern: Ein jedes Antigen hat 
Antikorper hervbrgerufen, welches durch die heterologen Antigene nicht ge
bunden werden. Aus dem Paratyphus-B-Serum kann das Menschenblut A 
nicht aIle Hammelhamolysine absorbieren und schlieBlich konnen aus dem 
Immunserum Anti-A weder das Paratyphus B, noch das Hammelblut die Anti-A
Antikorper binden. Daraus kann man natiirlich eine Verschiedenheit del' 
Antigene postulieren und annehmen, daB ein jedes Antigen ein Mosaik darstellt 
mit teilweise ahnlichen, teilweise verschiedenen Receptoren. EISLER fand nun, 
daB auch die Shigabakterien bei Kaninchen Hammelhamolyse hervorrufen, die 
abel' kein Anti-A enthalten und auBerdem, daB diese Bakterien bei Ziegen 
Antikorper hervorrufen, die mit dem Menschenblut aller Gruppen reagieren. 
Da nun die A-Antikorper nicht entstanden sind, so muBte wieder das FORSSMAN
sche Antigen bei Shigabakterien eine Struktur haben, die mit dem Menschen
blut A sich nicht, im Gegensatz zu Para B, deckt. Also eine ungeheuere Vielheit 
von "Teilreceptoren". 

lch glaube, daB noch memere Untersuchungen und KontroIlen notwendig 
sind, bis man an die Losung del' Probleme herantreten kann. Schon dieses 
ProtokoIl ergibt ein Beispiel. Das Serum 229 gegen Paratyphus B gerichtet, 
verliert Anti-A-Antikorper nach del' Absorption mit dem Hammelblut. Sollen 
wir schon jetzt daraus schlieBen, daB Paratyphus B, das Harnmelblut und die 
A-Substanz ahnliche Teilreceptoren besitzen, die bei den anderen untersuchten 
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Kombinationen nicht vorkommen 1 Wir wissen, daB das Hammelblut manchmal 
A-Receptoren enthalt und solange die Kontrolle nicht durchgefiihrt wurde, 
mit welchem Hammelblut A oder 0 die Absorption vorgenommen wurde, sind 
wir nicht imstande, den Versuch richtig zu deuten, denn vielleiGht hat das 
Hammelblut dank dem Receptor A aus dem Serum 229 das Anti-A sensu strictu 
absorbiert. Oder ein anderes Beispiel: Shigabakterien haben in den Versuchen 
von EISLER bei Kaninchen Anti-A-Antikorper nicht hervorgerufen. Sollen wir 
damus schlieBen, daB die Identitat zwischen dem FORSSMAN -Antigen und den 
Shigabakterien solche Teilquoten von FORsSMAN-Antigen beriihrt, die mit A 
nichts gemeinsam haben 1 Der SchluB ist wieder ungerechtfertigt, denn wir 
wissen, daB nur manche Kaninchen befahigt sind, Anti-A zu bilden. Wenn 
daher zufallig mit Shigabakterien ein Kaninchen immunisiert wird, welches 
in den Organen den Receptor A hat, so werden wir FORSsMANsche Antikorper 
ohne Anti-A erhalten. DaB diese tJberlegungen reell sind, zeigen die Versuche 
von EISLER. Danach sind Shigabakterien befahigt, nur bei Ziegen, nicht aber 
bei Kaninchen Menschenblutantikorper hervorzurufen. Wie frillier aus
einandergesetzt wurde, sind hier zwei Erklarungen moglich: Entweder sind 
Kaninchen konstitutionell unfahig, primar diesen Typus von Antikorpern zu 
produzieren, oder enthalten sie gerade solche :&eceptoren, die zwischen Shiga
bakterien und Menschenblut gemeinsam sind ~d dadurch konnen sie ebenso
wenig den shigaahnlichen Anti-Menschenantikorper produzieren, wie etwa die 
A-Kaninchen den Anti-A-Antikorper. Das zweite ist wahrscheinlicher und in 
Analogie damit mochte ich vermuten, daB manchmal die zwischen Shiga
bakterien und Menschenblut A gemeinsamen Receptoren eben bei Kaninchen 
vorkommen und sekundar die Bildung von Antimenschenblutkorper verhindern. 
Wir mussen eben den tierischen Organismus als ein Instrument betrachten, 
welches auf manche Reize nicht reagiert, etwa wie ein Klavier, bei welchem 
manche Saiten gesprungen sind und daher nicht aIle Tone hervorbringen kann. 

Daher ist meiner Ansiclit nach die Frage noch nicht diskussionsfahig, welche 
Bakterien (abgesehen von Para B) die A-Antikorper hervorrufen. Die wichtige 
Feststellung von EISLER macht mir personlich wahrscheinlich, daB aIle Tiere, 
die zur Anti-A-Bildung fahig sind, auf die Injektion solcher Bakterien, die 
FORSsMANsche Antikorper hervorrufen, auch Anti-A bilden werden. Die Anti-A
Bildung ware dann in ihrem Wesen ein ahnliches Phanomen wie die Bildung 
heterogenetischer Antikorper uberhaupt. Ob damit der Beweis geliefert ist, 
daB A-Substanzen bei Bakterien vorkommen 1 Nach dem gegenwartigen Btand 
des Wissens muBte man die Frage zunachst mit Ja beantworten. Und da zu 
vermuten ist, daB nur die homologen Bakterien das Anti-A absorbieren werden, 
so muBte man folgerichtig annehmen, daB die A-Substanz einen Schafanteil, 
einen Paratyphus-B-Anteil, vielleicht einen Shigaanteil usw. enthalt, und ver
mutlich ahnlich wie bei Hammeln wird man Shiga Al und A2, Paratyphus Al 
und ~ usw. unterscheiden mussen. Wir kommen dann zu einer solchen Vielheit 
der Antigene, die kaum ein harmonisches Bild geben kann. Es ist daher 
plausibler anzunehmen, daB eine Substanz mit verschiedenen Antikorpern auf 
Grund von kleinen Nebenreceptoren reagiert, wie LANDSTEINER. fiir das FORSS
MAN-Antigen vermutet, oder auch, daB das homologe Antigen nicht auf 
Grund struktureller Ahnlichkeit, sondern physikalischer Zustandsanderungen 
(Koppelungen oder Sekundarbindungen) mit FORssMAN-Antikorpern oder Anti-
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A-Antikorpern reagiert. FUr die Entstehung dieser beiden Reaktionsarten miiBten 
allerdings Hilfshypothesen gemacht werden. 

lch habe die theoretischen Grundlagen dieser Richtung ausfiihrlicher be
sprochen, trotzdem die experimentellen Daten noch sparlich sind. lch glaube 
aber, daB aus diesen wichtigen Feststellungen obenerwahnter Autoren folgende 
Konsequenzen vielleicht noch zu ziehen sein werden: Diagnostische, da unter 
Umstanden die spezifische Hamolysinbindung bei Bakterien uns eine ahnliche 
subtile Reaktion noch geben wird, wie der Nachweis von A in der Versuchs
anordnung von BRAHN und SCHIFF. Andererseits ware es nicht unmoglich, daB 
die eigentiimlichen Beziehungen zwischen der Reaktionsfahigkeit und der 
Anwesenheit der betreffenden Substanzen in den Bakterien und im tierischen 
Organismus uns noch eine Erklarung fiir die ungleiche Immunitatslage der 
Menschen und Tiere geben wird. 

Literatur. 

ABADJEFF, BORIs: Uber antigene Eigenschaften von Gehirnlipoiden. Z. Immun.forsch. 
66, H. 5/6, 507-517 (1928). 

ABBRuzZEZE: Rapporti fra mestruazione e gruppe sanguigno dal punto di vista costituzio-
nale. Riv. ital. Ginec. 6, H.2 (1926). 

- Gruppi sanguigni e tumori nel campo gineeilogico. Riv. ital. Ginec. 6, H.4 (1927). 
- La disaffinita paterno-materna nelle tossicosi, gravidiche. Riv. ital. Ginee. 7,257 (1928). 
- Rapporti fra a£finita 0 disaffinita costituzionale dei genitori e grado di sviluppo fetale. 

Riv. ita!. Ginec. 11, 401 (1930). 
ABRUZZEZE, G.: Ricerche della isoagglutinine nel secreto vaginale in rapporto aIle cause 

di sterilita. Riv. ital. Ginec. 13, 294-305 (1932). 
ABEN-ATHAI!.: Iso-agglutininas do sangue dos brasileiros. Sci. Med. 6, 145 (1927). 
ADANT, M.: Au sujet del'identification des taches du sang. Bull. Acad. MM. Belg., 25. Juni 

1932. 
ADLERSHOFF: Blood group terminology. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 71, 1365 (1927). 
AGAZZI: Uber den Wert der Isolysinbefunde fiir die Diagnose bOsartiger Geschwiilste. 

Berl. klin. Wschr. 1910, 1455. 
AISENBERG: Zur Frage iiber die isoagglutinierten Blutgruppen beim Menschen. Med. bioI. 

J. 1927, 5. 
AKUNE: Untersuchungen iiber die beiden Typen der Gruppeneigenschaft A des Menschen. 

Z. Immun.forsch. 73, 75-109 (1931). 
- Zur Kenntnis der Faktoren M und N von LAND STEINER und LEVINE. Z. Immun.forsch. 

71, 147-171 (1931). 
AKUNE. M.: Zur serologischen Anthropologie der Japaner. Z. Morph. u. Anthrop. 30, 

373-381 (1932). 
ALBERT-WElL, JEAN: Les conceptions modernes des substances antigimes et les theories 

de LAND STEINER. Presse mM. 1931 I, 656-658. 
ALEXANDROW: KIinische Beobachtungen iiber Isohamoagglutination bei gewissen Erkran

kungen. Dniepropetrowsk. med. J. 1928, Nr 5/6. 
ALI: Blood groups among lepers. J. egypt med. Assoc. 14, 119 (1931). 
ALIEFF: Bestimmung der Blutgruppe mittels Absorption der Agglutinine. Russk. KIin. 

7, 55 (1927). 
ALLEN: Interagglutmation of maternal and fetal blood in late toxemias of pregnancy. Bull. 

Hopkins Hosp. 38, 217 (1926). 
ALOIGI: Gruppi sanguigni e tubercolosi polmonare. Riv. Clin. med. 30, No 20 (1930). 
ALTOUNYAN: Blood transfusion in Syria: analysis of 1149 blood groupings. Lancet 1927 II, 

1342. 
- Blood group percentages for Arabs, Armenians and Jews. Analysis of 1758 groupings. 

Brit. med. J. 1928 I, 535. 
ALTSCHULER: Autohamagglutination in vitro unter dem EinfluB von Tuberkulin. Vorl. 

Mitt. Miinch. med. Wschr. 1930 II, 1796-1798. 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 169 

.fu1iADON: Studies of Blood typing in horses and oxen. Vet. Med. 25, 60 (1930). 
ANSEL: La distribution de l'element M du sang dans la population polonaise. C. r. Soc. 

BioI. Paris 1930, 4, 1083. 
- Sur Ie pMnomtme de l'agglutinabilite transmissible. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 1164--1166 

(1928). 
ANDERSEN: Das Verhii.Itnis zwischen dem F -Antigen und dem A-Antigen in Menschen-Ery

throcyten del' Gruppen A und AB. Z. RassenphysioI. 4, 49-87 (1931). 
ANDERSON, J.: Blood grouping in man and animals with special reference to its occurence 

in the equine. Vet. Rec., Juni 1932. 
ANDO: Distribution of four groups of isohemagglutination in Malays. Malayan med. J. 

4, 13 (1929). 
ANDREN, URRA J.: Uber die Blutgruppenverteilung in Spanien. Klin. Wschr. 1930 II, 

9303-2304. 
ANISOWA, A.: Hamagglutination bei Trachomatosen. Russk. oftalm. Z. 9,170-178 (1929). 
ANNEN: Die Blutgruppenbestimmung bei Neugeborenen. Inaug.-Diss. Basel 1927. 
AOIIT, G.: Uber die Blutgruppenstoffe des Knochenmarks und del' fetalen Blutkorperchen 

von Kaninchen. Mitt. med. Ges. Tokyo 45, 1835-1863 (1931). 
- et KUBO: Hokkaido. med. J. 1926, H.3, 6. 
APERT: Les groupes sanguins et leur rapport avec la race. Presse med., 19. Dez. 1928, 1619. 
AECE LARRETA: Contribution al estudio de los grupos sanguineos en el Peru. Rev. de Cinecias 

(Lima) 1929, No 377. 
- Doscientas determinaciones de grupos sanguineos en les Indios del Norte del Peru. 

An. Hosp. Cruz y Pablo Barcelona 3, 74 (1930). 
- Individualidad sanguinea en el curso de la primera infancia. Rev. med. Peruana 1931, 

1-2. 
- Herencia mendelica de los grupos sanguineos. Cron. med., April 1931. 
AEONSOHN: Uber Untergruppen del' Blutgruppen A des Menschen. Z. Immun.forsch. 

64, 418-440 (1929). 
ASADA: Blood group determination by means of a trace of saliva on an envelope. Hanzaigaku 

Zasshi (jap.) 3, 112 (1930). 
- The Works in my Institut conceruing blood groups. Race Hyg. 1, 93 (1931). 
- HAJL.1IiE, HARMNITSU HODYO, SEllIl'ITI YOIDA, ITIOKU HARAGUITI, KIYOSTI HUDITA, 

IETUKITI MIYARAKI, KOYI NISI, NOLUSTARO, NIWASE, YOSIAKI, IWATO etc. TITO 
YAMAMOTO: Untersuchungen iiber die gruppenspezifische Differenzierung des mensch
lichen Organismus. Jap.· J. med. Sci., Trans. Soc. Med. 1, 255 (1932). 

ASCHNER: Zur Losung des Problems del' Blutgruppenvererbung. KIin. Wschr. 1929, 113. 
ATZENI-TEDESCO E ASUNI: I gruppi sanguigni in rapporto aIle costituzioni. EndocrinoI. 

e Pat. costituz. 3, 247 (1929). 
AUBERTIN, FOULON et BRETEY: La grande auto-agglutination des hematies rendant impos

sible toute numeration globulaire. Presse mea. 1929, 417. 
AUSBERGER: Superfoecundation und Blutgruppenbestimmung. Klin. Wschr. 6, Nr 42 

(1927). 
BACIGALUPO and DE VEYGA: Blood group Statistics. Semana mea. 192611, 734. 
BADINO: SuI rniglior modo di preparazione dei sieri-testo per la diagnosi individuale del 

sangue. Policlinico 33, 433 (1926). 
- Gravidanza etero-specifica etossicosi gravidiche. Riv. itaI. Ginec. 6, H. 2 (1927). 
~ Rapporti serologici materno-fetali. Riv. itaI. Ginec. 6, 656 (1927). 
- I gruppi sanguigni e Ie 101'0 principali applicazioni nel campo ostetricoginecologico. 

Clin. ostetr. 1928. 
BAER: Die Gruppierung des Blutes VOl' del' Transfusion. Mschr. Geburtsh. 74, 284 (1926). 
BARL: Beitrag zur Frage del' Blutgruppenanderung. Miinch. med. Wschr. 1929, 152. 
BANSILLON: Signification clinique et tMrapeutique des cas d'agglutination reciproque des 

globules rouges de la mere et de l'enfant nouveau-ne. J. Mea. Lyon, Okt. 1929, 635. 
BARINSTEIN: Zur Frage des biochemischen Rassenindexes del' Bevolkerung Odessa. Ukrain. 

ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 58 (1928). 
- Bluttransfusion. Monographie. Odessa. 
BARRERAS y BARROSO: Informe sobre investigacion de la paternidad. Rev. med.-Ieg. Cuba 

1929, 377. 



170 LUDWIG HmszFELD: 

BARSAOH U. FELDMANN: Die agglutinative Erscheinung des Blutes bei progressiver Paralyse. 
Vrac. Delo (russ.) 1928, 3. 

BARSKY: Zur Frage tiber die Konstanz der Iso.agglutinationscharakteristik des Blutes. 
Mschr. Geburtsh. 74, 66 (1926). 

- Isoagglutination in der gerichtlichen Medizin. Z. UsoverS. Vrac. (russ.) 1926. 
- Uber die Vererbung der Isoagglutinogen und ihre gerichtlich·medizinische Bedeutung. 

Kazan. med. Z. 1926, 6. 
- Isoagglutinative Eigenschaften des Menschenblutes und ihre Bedeutung fUr die Gyna-

kologie. Z. akad. bolo 38, 194 (1927). 
- Zwillinge und Blutgruppe. Dnepropet. med. Z. 1927, 1-2. 
- Das Problem der Eklampsie. Z. Usovers. Vrac (russ.) 1927, 5. 
BAUER: Zur Lasung des Problems der Blutgruppenvererbung. Klin. Wschr. 7, 1588 (1928). 
- Zur Genetik der menschlichen Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 50, 3-62 (1929). 
- Erwiderung. Klin. Wschr. 1929, 114-116. 
BAy-SMITH: Untersuchungen tiber die Rassenbiologie in Granland. Ugeskr. Laeg. (dan.) 

88, 880 (1926); Acta path. scand. (Kobenh.) 4, 310 (1927). 
- Blutsenkungsgeschwindigkeit und Blutgruppen. Acta path. scand. (Kobenh.) 6, 351 

(1929). 
- Versuche tiber die SOHIcKsche Reaktion bei Eskimos in Granland. Klin. Wschr. 8, 

974-976 (1929). 
- Blutgruppenbestimmung bei Eskimos. Acta path. scand. (Kobenh.) 7, 107-116 (1930). 
- Blutsenkungsgeschwindigkeit und Blutgruppen. Hosp.tid. (dan.) 24, 202 (1931). 
BAYON: Gruppi sanguini e transfusione di sangue. Edit. S. BucCiarelli. Roma 1930. 
BECK, A.: Die richtige Bewertung der Blutgruppenbestimmung. Mtinch. med. Wschr. 

1928, Nr 12, 522. 
BELC: Komplikationen wahrend und nach der Bluttransfusion. Ukrain. Zbl. Gruppen

forsch. 6, 93 (1932). 
BELJAJEW, A.: Die Blutgruppen bei Tuberkulose. Ukrain. Zbl. Gruppenforsch. 6, 56 

(1932). 
- U. TSCHEKALIN: Die Isoagglutininreaktion bei Kindem im Sauglingsalter. Jb. Kinder

heilk. 124, 88 (1929); Kazan. med. Z. 1928, 1024. 
BELKINA: Blutgruppen in der Altaj-Bevolkerung. 3. russ. Kongr. Anat. 1927. 
BENASSI e ATZENI: Contributo allo studio dei gruppi sanguini e dei principali caratteri etno

antropologici nella popolazione sarda. Atti Soc. Cult. Sci. med. e nat. Cagliari 2 (1929, 
Dez.). 

BENDIEN: Blutgruppen bei Ca-Patienten. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1926 I, 2856. 
BENOIT et KOSOVITSCH: Les groupes sanguins chez les Berberophons. C. r. Soc. BioI. Paris 

109, 198 (1932). 
BENVENUTI: Sulla modificabilita dei gruppi sanguini nella paralisi progressiva. Atti Soc. 

Toscana Sci. nat. 11 (1930). 
BERARDI, A.: L'iso-emagglutinazione nei rapporti fra madre e figlio. Pediatria 6 (1928); 

36, 250. 
BERENSTEIN: Weitere Untersuchungen tiber die nichtspezifische Agglutination der Erythro

cyten. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 296-307 (1930). 
- MARTINENKO U. REINFELD: Zum Problem der Iso-Agglutination. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 6, 38 (1932). 
- - - Zur Frage der Blutgruppen bei Pferden. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 6, 

25 (1932). 
- U. MARTYNENKO: Zur Frage des Einflusses der Vagosympathicotropenstoffe auf die 

Agglutinabilitat der Erythrocyten. Ukrain. ZbI. Gruppenforsch. 5, 145 (1931). 
- U. ZVETKOF: Die Gruppierung des Blutes und die Blutkatalase. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 1, 44. 
- - Zur Frage der nichtspezifischen Agglutination der Erythrocyten. Ukrain. Zbl. 

Blutgruppenforsch. 3, 289. 
BERETVAS: Sulla determinazione dei gruppi sanguini: contributodi tecnica. Riv. Pat. 

spero 4, 205 (1929). 
BERG: Die Verwertung der Blutgruppenuntersuchung vor Gericht. Fortschr. Med. 12, 

470 (1930). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 171 

BERG: Die Blutgruppenfrage, ihre Grundlage und praktische Bedeutung. Ver. Arzte Diissel
dorf. Miinch. med. Wschr. 1931, 1583. 

BERGER, K.: Blutgruppenbestimmung an verunreinigten Blutflecken. Z. Rassenphysioi. 
6, 3-16 (1933). 

BERLIN U. BISKIN: Individueller Charakter des Blutes als konstitutioneller Charakter und 
Tuberkulose. Vopr. Tbk. (russ.) 6, 6 (1928). 

BERLINER: Ober den heutigen Stand der Blutgruppenforschung. Beri. med. Ges. 1928; 
KIin. Wschr. 26, 1129 (1928). 

Der heutige Stand der Blutgruppenforschung. Z. Morph. u . .Anthrop. 1928. 
- BlutgruppenzugehOrigkeit und Rassenfrage. Z. Morph. u . .Anthrop. 27,161-170 (1928). 
- Neuere Erfahrungen und Erkenntnisse auf dem Gebiete der Blutgruppenforschung. 

Foi. haemat. (Lpz.) 38 (1929). 
- Serologische Untersuchungen zur Verwandtschaft und Rassenbestimmung. Foi. haemat. 

(Lpz.) 46, 103-111 (1931). 
BERNDT: Chemisch-physikalische Blutuntersuchungen, ihr Wert fiir die Beurteilung der 

Konstitution und Leistungsfahigkeit und ein Beitrag zur Blutgruppenbestimmung zum 
Zwecke des Individualnachweises. Wiss. Arch. Landw. 1, 652 (1929). 

BERNHARDT: Trockenseren zur Blutgruppenbestimmung nach dem Verfahren von MULLER 
und ihre Eigenschaften. Inaug.-Diss. Ziirich 1927. 

BERNSTEIN, F.: Ober den anthropologischen Wert der Blut~uppen nach MENDEs-Correa . 
.Anthrop . .Anz. 6, 336 (1930). 

- tjber die Erblichkeit der Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 04, 40()-426 (1930). 
- Fortgesetzte Untersuchungen aus der Theorie der Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 

66, 233-273 (1930). 
- Zur Frage der Blutgruppenvererbung. KIin. Wschr. 1931, 1496, 1497, 1911. 
- Die geographische Verteilung der Blutgruppen und ihre anthropologische Bedeutung. 

Internat. Kongr. iiber statistische Probleme. Rom 1931. 
- Zur Grundlegung der Chromosomentheorie der Vererbung beim Menschen mit besonderer 

Beriicksichtigung der Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 67, Nr 2/3 (1931). 
- Bemerkung zu der Arbeit von W AALER, Haufigkeitsberechnung bei den menschlichen 

Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 66, 266 (1930). 
- Ober die Ausgleichung der Blutgruppen mit den Genzahlen. Z. Rassenphysiol. 6, 36 

(1933). 
BERNSTEIN u. O. KORCOVl: Zur Frage des Vorkommens der Blutgruppen bei Vogeln. 

Ukrain. ZbI. Gruppenforsch. 1932 I, 4. 
BEYERLE: Bekanntmachung des Justizministeriums yom 9. Dez. 1926 iiber Blutgruppen

untersuchung und ihre gerichtliche Bedeutung. Amtsbi. wiirttemb. Justizminist. 
1926, 17. 

BEYERLEIN, G.: Beitrag zur Blutgruppenforschung bei Hautkrankheiten. Inaug.-Diss. 
Erlangen 1929. 

BIANCALANA: Sulliso-agglutinazione e su di una particolare attivita selettiva delle etero
agglutinine del sangue di ratto albino sui globuli rossi umani. Boll. Soc. BioI. sper. 2, 
743 (1927). 

- e TENEFF: Le pouvoir isagglutinant des serums est susceptible d'activation aspecifique 
et specifique. Boll. sez. Soc. internaz. Microbioi. 2, 397 (1930). 

BIER, O. and CLEOMONES MAcHADo: Blood groups in Sao Paolo. Foi. clin. bioI. 6, 41-44 
(1933). 

BIRO, S.: Gruppenspezifische Eigenschaften der Frauenmilch und des Colostrums. Mschr. 
Geburtsh. 93, 354--358 (1933). 

BmSTEIN: Blutgruppen und MANOILowsche Reaktion bei Lungentuberkulose. Ukrain. 
ZbI. Blutgruppenforsch. 6, 222 (1931). 

BISKIN: Material zur Lehre von den Blutgruppen. ~. eksper. BioI. i Med. (russ.) 9, 23 (1928). 
BJILMER, H.: Blutgruppenuntersuchung: in den Molukken. Geneesk. Tijdschr. NederI.

Indie 71, 1479-1485 (1931). 
- Untersuchungen iiber das Verhalten der Blutgruppen und einige andere anthropologische 

Merkmale bei der Bevolkerung von Halwaheira. Geneesk. Tijdschr. NederI.-Indie 
72, 1151 (1932). 

BJORUM U. KEMP: Untersuchungen iiber den Empfindlichkeitsgrad der Blutkorperchen gegen
iiber Isoagglutininen im Kindesalter. Acta path. scand. (Kabenh.) 6, 218-235 (1929). 



172 LUDWIG HmSZFELD: 

BJORUM u. KEMP: De 130 sensibilire des Mmaties it l'egard des isoagglutinines pendant 
l'enfance. C. r. Soc. BioI. Paris 101, 587 (1929). 

- - De 180 sensibilire des Mma.ties aux isoagglutinines dans Ie premier ~ge, chez les indi
vidus du type AB (IV). C. r. Soc. BioI. Paris 101, 589 (1929). 

BLANC FORTACIN y MARTINEZ PENEmo: Curso de transfusion de sangue. Siglo med. 1927. 
BLANKow: Ein neuer biochemischer Rassenindex. Ukra.in. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 35 

(1929). 
BLASZ6: Blood groups in relation to syphilis of nerves and nervous system. Orv. Hetil. 

(ung.) 70, 6 (1931). 
BLAUROCK, G.: Uber die agglutinablen Eigenscha.ften M und N der roten Blutkorperchen. 

Wiss.-med. Ges. Koln, 3. Juni 1932. Miinch. med. Wschr. 1932 II, 1552-1556. 
- tiber die Vererbung der agglutinablen Blutkorperchenbestandteile M und N und die 

Technik der M- und N-Untersuchung. Z. Immun.forsch. 79, 377-399 (1933). 
BOHMER: Blutgruppen und Rechtspflege. Dtsch. Juristenztg 31, 1607 (1926). 
- Blutgruppen und Kriminalistik. Forschgn u. Fortschr. 9, 141 (1927). 
- Die Vererbung der Blutgruppen und ihre Bedeutung ffir das bfirgerliche Recht. Forschgn 

u. Fortschr. 9, 166 (1927). 
- Die forensische Bedeutung der Blutgruppen. Z. Med.beamte 1929, Nr 22. 
- Die Blutgruppenbestimmung im ZivilprozeB. Miinch. med. Wschr. 1929, 319. 
- Die Blutgruppen als Beweismittel. Kriminal. Mh. 3, 145 (1929). 
BOELE: Objective process for the quantitative determination of the intensity of haemagglu

tination. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1929, 388. 
BOTTNER: Experimentelle und klinische Untersuchungen zur Frage der Bluttra.nsfusion 

und Anaphylaxie. Dtsch. med. Wschr. 1924 I, 599. . 
BOGATINA: Isohamogruppen bei Frauen verschiedener Konstitutionen. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 4, 44 (1929). 
BOGOJAVLESKY, WOLK, HALPERIN u, ORLINKOFF: Die Bedeutung anthropologischer 

Untersuchungen und einiger biologischer Eigenschaften in bezug auf Fahigkeit zu 
bestimmten Muskelaktionen. Voyenno-sanita.rni Sborn. 1927, 4. 

BOYD, W. and A. DERow: Proof of the presence of Agglutinogen A in all the Erythrocyten 
of type AB. J. of Immun. 24, 545-550 (1933). 

BOLLER: Hamolyse nach einer Transfusion von Universalspenderblut auf einen Empfanger 
der Blutgruppe II. Klin. Wschr. 1929, 404. 

Bos, H.: Das Verhaltnis der Blutgruppen bei den Pa.puas von Biak und Soepiori (Schantur
Inseln). Hollandisch. Vgl. Ber. BioI. 23, 481. 

BOTE GARCIA: Prime osservazione sui gruppi sanguigni in Madrid. Arch. wiss. Ca.rdiol. 
9, 54 (1928). 

BOXWELL, W. and J. BIGGER: Autohaemagglutination. J. of Path. 34, 407-417 (1931). 
BRAHN, B. U. F. SCHIFF: tiber gruppenspezifische Receptoren. Berl. mikrobiol. Ges. Zbl. 

Bakter. 44, 95 (1929). 
- - Das chemische Verhalten der serologischen Gruppenstoffe A und B, ihr Vorkommen 

und ihr Nachweis in Korperfliissigkeiten. Klin. Wschr. 1929, 1523. 
- - tiber die chemische Natur der II. Gruppensubstanz. KIin. Wschr. 11, 1592 (1932). 
- - u. F. WEINMANN: tiber die chemische Natur der Gruppensubstanz. Klin. Wschr. 

1933, 1592. 
BRAVETTA: SuI tipo febbrile della malaria inoculata. Note Psichiatr. 08, 2 (1929). 
- Gruppi sanguigni e constituzione morbosa. Note Psichiatr. 09, No 2 (1930). 
- Reazione di LAND STEINER e paralisi progressive. Note Psichiatr. 60, 2 (1931). 
BREITNER, B.: Die Sprache des Blutes als biologisches Gesetz. KIin. Konstitutionslehre. 

Wien U. Leipzig: Urban & Schwarzenberg. 
- Praktische Fragen der Bluttransfusion. Wien. klin. Wschr. 3 (1928). 
BREKENFELD: Blutgruppen in OstpreuBen. Med. Klin. 24, 1826 (1928). 
BREM: Blood transfusion with special reference to group tests. J. amer. med. Assoc. 67, 

190 (1916). 
- ZEILER and HAMMACK: Use of fasting donors in blood transfusions: preliminary report. 

Mer. J. med. Sci. 170, 96 (1928). 
BRESTKIN and TCHUDO: Versuch der Verwendung der Isoagglutination ffir Bestimmung der 

Widerstandsfahigkeit des Menschen. Sborn. trud. nauchn. Otdyela Kursow physich. 
Obrazovania 1920. 



Rauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 173 

BREVDO: Isoagglutination in Lungentuberkulose. Vrac. Gaz. 31, 754, 810 (1927). 
BRICE: A rapid technic for the multiple typing of blood by the macroscopic agglutination 

method. J. Labor. a. clin. Med. 13, 773 (1928). 
BRINEs: Fatal post-transfusion reactions. J. amer. med. Assoc. 94, 1114 (1930). 
BRINNITZER, N.: Morbus Werlhoffi mit allergischer Reaktion auf miitterliches Blut der 

gleichen Blutgruppe. Z. Kinderheilk. 51, 566-781 (1931). 
BRYAN: Value of dessication and identification of blood-typing serums. Proc. Soc. exper. 

BioI. a. Med. 29, 875 (1932). 
BRUYNOGHE: L'emploi de l'epreuve des isoagglutinines dans la recherche de la paternite. 

Bull. Acad. MM. Belg. 2, 358 (1931). 
- et WALRAWENS: L'indice biologique des indigenes du Raut. Katanga. C. r. Soc. BioI. 

Paris 27, 95 (1926). 
BRUYNOGHE, M. et ADAMS: Au sujet de l'identification des taches de sang. Bull. Acad. 

Med. Belg., 25. Juni 1932. 
BUCHBINDER: The bloodgrouping of Macacus Rhesus. J. of Immun. 25, 34 (1933). 
BUCHNER, STE:fFAN u. WELLISCH: Die Blutgruppen und ihre Beziehungen zu Pigment 

und Kopfform. Z. RasenphysioL 5, 81-86 (1932). 
BUDDE: Die Blutgruppenverteilung in der Bremer Bevolkerung. Miinch. med. Wschr. 75, 

517 (1928). 
BURKLE DE LA CAMP: Uber die Unzuverlassigkeit der Testsera. Dtsch. Z. Chir. 240, 450 bis 

452 (1933). 
BUINING, D.: Einige Betrachtungen iiber die Erblichkeitshypothesen der Blutgruppen. 

Geneesk. Tijdschr. NederL-Indie 72, 322 (1932). 
BUINNING: Die Vererbung der Blutgruppen. Klin. Wschr. 19321. 
- Recherches sur les groups sanguin aux Indes Neederlandaises. L'Anthrop. 43, 289 bis 

312 (1933). 
- Die Technik der Blutgruppendiagnostik in Niederlandisch-Indien. Geneesk. Tijdschr. 

NederL-Indie 71, 755-760 (1931). 
BURGHARDT: Blutgruppen beim Pferde. Z. Vet.kde 45, 33-52 (1933). 
BURNHAM: Transfusion from Group A donor to Group B recipient without fatal result. 

Arch. into Med. 46, 502 (1930). 
- La diagnosi individuale di gruppo nelle macchia di saliva. Arch. di Antrop. crimin. 

52, 265-277 (1932). 
- La diagnosi individuale di gruppo nelle macchia di muco nasale. Arch. die Antrop. 

crimin. 52, 448-456 (1932). 
BUSATTO, S.: Un caso di diagnosi individuale e regionale di sanguc in macchia. Arch. 

di Antrop. crimin. 52, 615-618 (1932). 
BUSSYGIN, W.: Ramoagglutination bei Augenkrankheiten. Russk. oftalm. Z.9, 735-744 

(1929). 
BUTLER: Auto blood transfusion in two cases of ruptured tubal pregnancy. Brit. med. J. 

1929 II, 1006. 
CAGffiJAN, N.: Die Blutgruppen bei armenischen und tiirkischen Rekruten aus Stadt 

und Rayon Eriwan vom Jahre 1908. Ukrain. Z. Kroojan Ugrup. 1, 3<b----35 (1932). 
CAILLON et DlSDIER: A propos des groupes sanguins; leurs rapports avec les differentes 

races de la Tunisie. Arch. Inst Pasteur Tunis 19, 41 (1930). 
- - Les groupes sanguins d'une tribu berbere tunisienne, les Douiret. Arch. Inst. Pasteur 

Tunis 19, 50 (1930). 
CALlSOV, M. u. N. POGIBKO: Blutgruppen und Konstitution. Ukrain. ZbL f. Gruppenforsch. 5, 

176-202 (1931). 
CALlSOW, M.: Die Blutgruppen bei den Inguschen. Ukrain. ZbL Gruppenforsch. 1932 I, 4. 
CANUTO: La distribuzione dei gruppi sanguigni nei criminali piemontesi. Arch. di Antrop. 

crimin. 48, 687 (1928). 
CAPPELLlNl: SuI potere isoemoagglutinante delle varic frazioni proteide del plasma umano. 

Raematologica (Palermo) 1, 13, 477-480 (1932). 
CARIDROlT et REGNIER: Les transplantations testicuaires homoplastiques et les groupes 

sanguins chez les oiseaux. C. r. Soc. BioI. Paris 102, 818, 819 (1929). 
CARO: Blutproben und Kammergericht. Juristen-Wschr. 57, 31 (1929). 
CERKASOV: Blutgruppen bei Scharlachkranken. Vrac. Delo (russ.) 12, 1418 (1929). 



174 LUDWIG HIRSZFELD: 

CH.AIGNEAU, S. M., CHAUSY et F. GUERRIERO: Les groupes sanguins des indigenes de race 
noire. Arch. Inst. Pasteur Tunis 20, 452 (1932). 

CHAUDHURI: Blood groups and heredity. Indian Med. Gaz. 46, 193 (1931). 
CHOMINSKY and SHUSTOVA: Blutgruppenverteilung bei Irren. Sovrem. Psichonevr. (russ.) 

1927, 5-6. 
- - Zur Frage des Zusammenhanges zwischen Blutgruppe und psychischer Erkrankung. 

Z. Neur. 115, 303. 
CHRISTENSEN, L.: Uber die Anwendung der Gruppeneigenschaften innerhalb der Krimino

logie mit besonderem Hinblick auf die Untersuchung von Blutflecken. Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 20, H. 2, 89-115 (1932); Ugeskr. Laeg. (dan.) 1932, 187-198. 

CHUE, CH. et K. WANG: A system for obtaining chinese blood donors. An analytical study 
of 1265 cases with special reference to the incidence of blood group and syphilis. 
China med. J. 46, 31 (1932). 

CIOTOLA: Fenomenos de reunion de los globulos rojos en rollos de monedas y en aglomerados 
irregulares. Velocidad de sedimentacion de los globulos rojos; grupos sanguineos; 
tecnicas. Lima, Imprenta Amer. 1928. 

CLARENBURG: On the haemo-iso-agglutination reaction in the ox. Does it correspond the 
reaction in man? Ber. staatl. Gesdh. Nederl. 8, 1237 (1927). 

CLAUSEN, J.: Blood Types (Subtypes) M and N. Hosp.tid. (dan.) 75 (1932). 
- Uber die serologischen Eigenschaften M und N und ihre Bedeutung flir die gerichtliche 

Medizin. Z. Rassenphysiol. 6, H. 2, 49-65 (1933). 
CLELAND, B.: Blood Grouping of Australian aboriginals. Austral. J. exper. BioI. a. Med. 

Sci. 3, 33 (1926). 
- and J. BURTON: Further results in blood grouping central Australian aborigines. 

Austral. J. exper. BioI. a. Med. Sci. 7, 79-89 (1930). 
- - The blood grouping of Central Australian aborigines, 1930. J. trop. Med. 34, 353-358 

(1931). 
- and WOOLLARD: Further results in blood grouping of South Australian Aborigenes. 

Med. J. Austral. 2, 7 (1929). 
COCA: Note concerning differences between the clumping of pseudo-agglutination and 

that of iso-agglutination. J. of Immun. 20, 263 (1931). 
- Slode Method of titrating blood-grouping serums. J. Labor. a. clin. Med. 16, 405 

(1931). 
CORREA: Os grupos sangu neos na geneticus. Anais da faculdade de sciencias da porto. 

Extracto dli, toms 16. 
- As tentativas de definicas bioquimica da raca e do individuo AguiaNo 37 a 48, Janeiro 

a Junko 1926. 
CORVIN: Uber die Verteilung der Blutgruppen bei der Wiener Bevolkerung. Wien. med. 

Wschr. 1931, 181. . 
- Blutgruppenformel der Wiener Bevolkerung. Wien. med. Wschr. 1932 II, 1143. 
CROME, W.: Unsere Untersuchungen der Blutgruppeneigenschaft M und N. Dtsch. Z. 

gerichtl. Med. 20, 315-324 (1933); 21, 435-450 (1933). 
CROWE: Analysis of blood groups of children and infants. Arch. Dis. Childh. 3, 114 (1928). 
CSORSZ: Statistische konstitutionelle undVererbungsuntersuchungen aus der ungarischen 

Tiefebene. Z. Konstit.lehre 14, 271 (1928). 
CUBONI: Gruppi sanguigni e transfusione di sangue. Terapia 16, 289 (1926). 
- Contributo allo studia della distribuzione dei gruppi sanguigni in· Italia. Boll. 1st. 

sieroter. milan. 6, 3 (1928). 
- SuI potere anti-emo-agglutinante specifico delle saliva. Boll. 1st. sieroter. milan. 7, 1 

(1928). 
- Le isoemoagglutinine nel sangue di cavallo. Boll. 1st. sieroter. milan. 7, 7 (1928). 
- Possono Ie transfusioni di sangue riuscire pericolose malgrado la compatibilita di gruppo ? 

Terapia 20, 134 (1930). 
- Lamelle a double cellule pour la determination des groupes sanguins. Boll. Soc. Micro

bioI. Giorn. Batter. 5, 123 (1930); Sperimentale 84, 57 (1930). 
CURRAN, ROSENOW and FENG: Blood groups in Shansi. Nat. med. J. China 16, 75 (1930). 
CUTTING: Emergency blood matching, typing and transfusion. Amer. J. Surg. 6, 405 

(1929). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 175 

CWffiKO-GODYCKI et KOSSOVITCH: Recherches anthropologiquea et serologiques sur lea 
cancereux. 15. Congr. internat. Anthrop. et Aetiol. Prehistorique 1931. 

- - Recherches sur la correlation entre la morbidire par la cancer et III. types anthro
pologique et serologique chez les Franc;ais. C. r. Soc. BioI. Paris 106, 1193 (1931). 

DALLA VOLTA e AZZI: La grande autoagglutinazione delle emazie e il suo valore semeiologico. 
Arch. Pat. e Clin. med. 9, 382 (1930). 

D'ANTONA: A proposito della grande autoagglutinazione delle emazie. Rinasc. med. 7, 
1811 (1930). 

DARANYI: Serologische Bezeichnung der Isohamagglutinin-Sera bei den Blutgruppen. 
Wien. klin. Wschr. 41, 738 (1928). 

DA VIDSOHN: The production of group specific human hemagglutinins, with a note on the 
reparation of the isoagglutinogens from the red corpuscles. J. of Immun. 20, 239 
(1931). 

DEBENEDETTI, E.: La grande autoltgglutjnation des hematies. Autoagglutination familiale. 
Presse mM. 1929, 1688-1692. 

DE BLOEME: Blood-groups and tuberculosis. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1928, Nr 39. 
DEOASTELLO, A.: Grundlagen der Transfusion. Wien. med. Wschr. 1931, 559-561, 605-608. 
DEILlIfANN: Die Blutgruppenforschung und ihre praktischen Verwendungsmoglichkeiten. 

AUg. dtsch. Hebammenztg 44, 129 (1929). 
- Blutgruppenbestimmungen bei 150 Miittern und ihren Neugeborenen. Z. Geburtsh. 

96, 102-121 (1929). 
DEL CARPIO: La distribuzione dei gruppi sanguigni nella provincia di Catania. Boll. Soc. 

BioI. sper. 4, 6 (1926); Boll. sez. Soc. internaz. Microbiol. 1929, 8. 
- I gruppi sanguigni neUa provincia di La Spezia (Liguria). Giorn. Batter. 4, 1094 (1929); 

Osservat. Med. 7, 12 (1929). 
- Gruppi sanguigni ed eredita. Rass. Studi sess. 10, 138 (1930). 
DEMIDOFF: Ein Fall von Autoagglutination. Vrac. Delo (russ.) 1928, 4. 
DEML, A.: Die Blutgruppenangehorigkeit der bayerischen Strafgefangenen. Diss. MOOchen 

1932. 
DIAlIfANTOPOULOS: Die Blutgruppen bei verschiedenen Krankheiten. Dtsch. med. Wschr. 

1928, 44. 
- Sur la frequence des groupes sanguins en Grece. Rev. d'Anthrop. 41, 73 (1931). 
DI SALVO, REALMUTOE BONAENO: I gruppi sanguigni nella tuberculosi polmonare. Riv. 

San. Sicil. 1930, No 12 .. 
Do AMARAL U. KLOBUSICKI: Dber die natiirlichen Hamagglutinine der Schlangen und anderer 

Kaltbliiter. Z. Immun.forsch. 77, 315-:-:-~26 (1932). 
DOBRZAMECKI: Haemotransplantation and several blood groups. Ann. Surg. 90, 936 (1929). 
DORLE: Blutgruppenuntersuchungen an den siidbadischen Bevolkerung. Mooch. med. 

Wschr. 1930, 635,-636. 
DOGLIOTTI: Comportamento del sangue materno e paterno rispetto a quello dei figli dal 

punto di vista della agglutinazione e dell emolisi. Clin. chir., Sept. 1926. 
- La transfusione del sangue. Torino 1929. 
DOLBEY and MooRo: Blood-transfusion in Egypt. Med. SchoU Cairo. Pathologica (Genova) 

16, 609 (1924). 
DOLD: Das pracipitatorische Verhalten von Hammelblutantiseren (von Kaninchen) gegen

iiber den Stromataextrakten der vier menschlichen Blutgruppen. Z.Immun.forsch. 
60, 3, 4 (1929). 

- u. ROSENBERG: Nachweis von Isopracipitinen im menschlichen Blut. Nachweis der 
vier menschlichen Blutgruppen durch Isopracipitation. KIin. Wschr. 7, 394 (1928). 

DORlIfANNS, E.: Blutgruppenstudien im Kanton (China). Mooch. med. Wschr. 76, 539 
(1929). 

- Blutgruppenstudien im Kanton (1000 Blute). Abh. med. Fak. Dniv. Canton 1, 273-281 
(1929). 

- Erwiderung an B. LIANG. Mooch. med. Wschr. 1929, 1467. 
DOWNS-JONES-KoRBER: Incidence and properties of isohemolysins. J. info Dis. 44, 412 

(1929). 
DUCUING: Les donneurs de sang dangereux malgre les epreuves sanguines. Soc. mM. Chir. 

et Pharm. Toulouse, April 1928. 



176 LUDWIG HrnSZFELD: 

DURKEN, B.: Bemerkungen zum Problem der Blutgruppenvererbung. Dtsch. Z. gerichtI. 
Med. 19, 149-165 (1932). 

DUFOURT, A., E. MARTIN et G. MARTIN: Tuberculose pulmonaire et groupes sanguins. 
C. r. Soc. BioI. Paris 112, H.14. 1407. 

DUJARRIC DE LA RIVlllRE et KossoVIToH: Au sujet des groupes sanguins des tuberculeux 
et des cancereux. C. r. Soc. BioI. Paris 97, 137 (1927). 

- - La question des groupes sanguins en medecine legale. Ann. Med. leg. etc. 7, 390 
(1927); 8, 138 (1928). 

- - Recherches sur les groupes sanguins dans quelques etats pathologiques. Ukrain. 
ZbI. Blutgruppenforsch. 3, 1 (1928). 

- - Action du serum de cheval sur les globules rouges de l'homme. Congr. anthrop. 
Amsterdam 1927. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 127 (1929). 

- - Recherches sur les groupes sanguins. Ann. Inst. Pasteur 45, 107-153 (1930). 
DyOHNO u. DERTSOHINSKY: Zur Frage nach dem Zeitpunkt des Auftretens der isoham

agglutinatorischen Eigenschaften des Blutes beimMenschen. Kazan. med. Z.I, 579; 
11, 1213 (1928). 

- - Uber den Zeitpunkt des Erscheinens der isohamoagglutinierendenEigenschaften des 
menschlichen Blutes. Arch. Gynak. 142, 741 (1930). 

DYKE and BUDGE: On the inheritance of the specific iso-agglutinable substances of human 
red cells. Proc. roy. Soc. Med., path. sect. 16, 35 (1923). 

DZIALOSZYNSKI: Die Bedeutung der Bluttransfusion fiir die Heilung. ZbI. Gynak. 1932. 
EDGEOOMBE: Iso-hemagglutination: the influence of the foetus upon the titre of the mothers 

blood during pregnancy. J. of Path. 33, 963-979 (1930). 
EINAuDI: Ricerche sugli eventuali rapporti fra tumori e gruppi sanguigni. Minerva med. 

7, 3 (1927). 
- Les iso-agglutinines dans Ie sang des individus atteints de tumeurs malignes. Boll. sez. 

Soc. MicrobioI. 3, 18 (1931). 
EISENBERG, A.: Zur Frage nach den Isoagglutinationsgruppen des Blutes des Menschen. 

FoI. haemat. (Lpz.) 36, 316 (1928). 
EISLER, M.: Uber die Blutantigene in Paratyphus und Dysenterie Shiga-Bakterien Z.Im

munAorsch. 73, 37-53 (1931). 
- Uber Beziehungen der Blutantigene in Paratyphus B und Dysenterie. Shiga-Bakterien. 

in gewissen tierischen Zellen und mecnchlichen Erythrocyten. Z. Immun.forsch. 
73, 352-414 (1931). 

- Uber das Verlialten bacterieller Blutantigene und menschlicher Erythrocyten gegen
iiber Stuhlausziigen. Z. Immun.forsch. 75, 418-424 (1931). 

- u. FUJIOKA: Uber die Fahigkeit von Zellipoiden zur Bindung verschiedener Agglutinine 
und Lysine. Z. Immun.forsch. 57, 421 (1929). 

- u. A. HOWARD: tJber das FORSMANsche Antigen der Pneumokokken. Z. Immun.forsch. 
76, 461-468 (1932). 

- - Das FORSMANsche und Menschenblutantigen in Paratyphus-B und Shiga-Bakterien 
nach Phagenwirkung. Z. Immun.forsch. 75, 366-770 (1932). 

- u. HOWARD : Untersuchungen von Blutantigen mittels Heteroagglutininen. Z. Immun.
forsch. 79, 3-4 (1933). 

- u. KowAos: Uber die Verwendung von getrocknetem Menschenserum (Trocken-Hiimo
test) zur Blutgruppenbestimmung. Mooch. med. Wschr. 1930, 709, 710. 

- u. MORITSOH: Untersuchungen iiber gruppenspezifische Reaktionen im mensch
lichen Blute. Z. Immun.forsch. 57, 421 (1928). 

ELOVUORI: Das Vorkommen der M- und N-Faktoren in Finnland. Acta Soc. Medic. fenn. 
Duodecim 13, H.3, Nr 10, 1-9 (1931). 

EMIL-WElL, P. et P. LAMY: Remarques sur les incompatibilitis sanguine; foote du groupe 
sanguin; causes des erreurs de determination; dangers des certains donneurs universell 
Presse med. 1932, 1181. 

- et STIEFFEL: Quelques remarque sur les hemoglobinaris post-transfusionelles. Prease 
med. 1932, 721. 

ENGEL: Uber Blutgruppenbestimmung und Verklumpungsanamie. Med. KIin.5, 191 (1929). 
ENGELBRECHT: Uber Blutgruppenbestimmung bei Hautkrankheiten. 12. Sitzg norddtsch. 

dermat. Ges. Danzig 1927. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 177 

ENGERTH-STUMPFL: Unterschiede im Fieberverlauf der Impfmalaria und ih:re Beziehung 
zur Isoagglutination. Z. Neur. 118, 256 (1928). . 

J<~PSTEIN u. PODVINEC: Uber Isoagglutinine in der Frauenmilch. Jb. Kinderheilk. 120, 
3, 4 (1928). 

ERHARDT, A.: Der Wert der Immunitatsreaktionen ffir phylogenetische Untersuchungen in 
der Zoologie. Z. Immun.forsch. 60, 156-166 (1929). 

ERMILOV u. MOLDAVSKAJA-KRICEVSKAJA: Zur Frage der Veranderung der isoagglutinatori
schen Eigenschaften der Erythrocyten unter dem EinfluB der Bakterien M und I. 
Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 179 (1930). 

ERNST: Blutgruppen und Tuberkulose. Klin. Wschr. 1928, 22. 
FARJOT: La distribution des groupes sanguins dans Ie nord de Ia France. C. r. Soc. BioI. 

Paris 113, 23, 771 (1933). 
- Reaction de ScmcK et les groupes sanguins. C. r. Soc. Piol. Paris 113, 23, 773 (1932). 
FATToVIcH: Gruppi sanguigni e malattie mentali. Riv. Neur. 1, 207 (1928). 
FAVERO et FERREIRA: Determinacao da paternidade pelos grupos sanguineos. Arch. Soc. 

Med. leg. e CriminoI. Sao Paulo 2, 53 (1927). 
FELSEN: Simple method of testing for blood compatibility. Arch. Path. a. Labor. Med. 

4, 552 (1927). 
FERNANDEZ: I gruppi sanguigni nella tubercolosi polmonare. Riv. San. Sicil. 1930, No 12. 
FERRARO: Di alcune ricerche sui gruppi sanguigni nell'infanzia. Riv. Clin. pediatr. 24, 

758 (1926). . 
- Potere isoagglutinante dellatte umano e reazione di Candido. Riv. Clin. pediatr. 28, 

2 (1930). 
FETSCHER: Diagnose der Elternschaft aus Erbmerkmalen des Kindes. Z. Sexualwiss. 12, 

266 (1925). 
- Der gegenwartige Stand der Blutgruppenforschung beim Menschen. Med. Welt 1928, 51. 
FISCHER, W.: Schwankungen des Isohamagglutinationstiters beim Menschen. Arb. Staats

inst. exper. Ther. Speyer Haus 20, 49 (1927). 
- Die Blutgruppenforschung und ihre Bedeutung ffir den praktischenArzt. AUg. med.Ztg 

1928, Nr 21/23. 
- Untersuchungen fiber die Vererbung der Disposition bei Scharlach. Arb. Staatsinst. 

exper. Ther. Frankf. 21 (1928). 
- Beitrag zur Technik und Bewertung der Blutgruppenuntersuchung. Arb. Staatsinst. 

exper. Ther. Frankf. 22, ·64 (1929). 
- Beitrag zur Frage der Gfiltigkeit der BERNSTEINSchen BlutgruppenformeI. Z. Rassen

physiol. 2, 153 (1930); Med. Klin. 26, 130 (1930); 1932, Nr 45, 1563-1565. 
- U. KLINKHART: Uber Isohamagglutination uud Isohamolyse beim Kaninchen. Arb. 

Staatsinst. exper. Ther. Frankf. 22, 31 (1929); 23, 65-80 (1930). 
- - Uber Hamagglutination und Hamolyse bei Macacns cynomolgus und Ismia rhesus. 

Z. Immun.forsch. 71i, 513 (1932). 
FLAMM u. FRIEDRICH; Blutgruppen und chirurgische Erkrankungen. Dtsch. Z. Chir. 219, 

1 (1929). 
FLICK u. TRAUM: Versuche fiber die klinische Verwertbarkeit der Blutagglutinationsprobe 

nach J. CLEMENS. ZbI. Chir. /iii, 1091 (1928). 
FORSTER: Ein Beitrag zur Technik der Blutgruppenbestimmung bei serologischen Reihen

untersuchungen. Z. Immun.forsch. 1i9, 434 (1928). 
- Blutgruppen und Verbrechen. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 11, 487 (1928). 
- Blutgruppen und Verbrecher. Med. naturwiss. Ges. Mfinster 1927, S. 12. KIin. Wschr. 

1928, 332. 
- Der heutige Stand der Blutgruppenforschung in seiner gerichtsarztlichen Bedeutung. 

Z. Med.beamte 44, 241 (1931). 
FOLOMINA: Uber einige Besonderheiten bei Verbrechern, verteilt nach den Blutgruppen. 

Arch. Kriminol. 1, Nr 2/3 (1927). 
- Isohamagglutinationsgruppen bei Verbrechern. Arch. KriminoI. 84, 144 (1929). 
FORSSMAN, J.: Zur Kontrolle der isohamagglutinierenden Sera. KIin. Wschr.1931, 24-25. 
- Standardisierung von hamagglutinierenden Seren durch Metallsalze. Acta pat. scand. 

(K0benh.) 10, (1933). 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 12 



178 LUDWIG HmSZFELD: 

FORSSMAN, J. u. FOLGEGREN: Ein Todesfall nach Bluttransfusion von Person zu Person 
mit gleicher Blutgruppe. Klin. Wschr. 6, 1663 (1927). 

- WADTEIN u. FISCHER: Der EinfluB verschiedener Salzkonzentrationen auf die Ham
agglutination. Acta path. scand. (K0benh.) 7, 205 (1930). 

FRANCOTTE: Les isoagglutinines chez Ie nouveau-ne et chez Ie nourisson. Rev. franc;. Pedia.tr. 
1, 109 (1929). 

FREEMAN a. WmTEHousE: The dangerous universal donor. Amer. J. med. Sci. 1926, Nr 5. 
FRENCHEN, Jb.: Die Blutgruppenverteilung bei den Gronlandern und ihre Bedeutung. 

Z. Hyg. 113, 574--581 (1932). 
FRENKEL: Das Blutgruppenuntersuchungsverfahren vor dem Schwurgericht. Z. Straf

rechtswiss. 48, 671 (1928). 
FRIEDBERGER U. BOCK: Der Gehalt des Blutserums an normalen Antikorpern beim Menschen 

in seinemZusammenhang mit demLebensalter. Zugleich ein Beitrag zurFrage der 
Deutung des ScmcK-Test, DICK-Test usw. Klin. Wschr. 1929, 1858--1859. 

- u. TASLAKowA: "Uber Blutgruppen bei der zahmen und wilden Ratte. Z.lmmun.forsch. 
ii9, 271 (1929). 

FREUDENBERG, K., H. EICHEL U. W. DORSCHERL: Die Substanz des Gruppenmerkmals A. 
Naturwiss. 20, 657-658 (1932). 

FRIEDBERGER, E., G. BOCK U. A. FURSTENHEIM: Zur Normalantikorperkurve der Menschen 
durch die verschiedenen Lebensalter. Z. Immun.forsch. 64, 294 (1929). 

FRIEDENREICH: Bacterie provoquant 130 pan-agglutinabilire des hem30ties humaines (pheno
mene de THOMSEN). C. r. Soc. BioI. Paris 96, 1079 (1927). 

- Nouvelles recherches sur Ie mode d'action de la bacrerie active dans Ie phenomene. de 
l'hemo-agglutin3otion de THOMSEN. C. r. Soc. BioI. Paris 97, 1266 (1927); Acta patho.I. 
scand. (K0benh.) ii, 59 (1928). 

- Recherches sur Ie phenomene de l'hemo-agglutination de THOMSEN. Nature de la sub
stance transformante. C. r. Soc. BioI. Paris 98, No 14, 1267-1269 (1928). 

- Forme inedite d'hemoagglutination bacrerienne d'hemalligation. C. r. Soc. BioI. Paris 
99, 1755. 

- Untersuchungen iiber das von O. THOMSEN beschriebene vermehrungsfahige Agens als 
Veranderer des iso-agglutinatorischen Verhaltens der roten Blutkorperchen. Z. 
Immun.forsch. iiii, 84 (1928). 

- Invesigation into the THOMSEN hemagglutination phenomenon. Acta path. scand. 
(K0benh.) ii, 59 (1928). 

- Die serologische Auffassung des THOMsENschen Blutkorperchenreceptors. Z. Immun.
forsch. 64, H.5/6, 455-473 (1929). 

- The THOMSEN hemagglutination phenomenen. Levin and Munksg3oard, Thesis. Copen
hagen University, 1930. 

- "Uber die Serologie der Untergruppen A1 und A2• Z. Immun.forsch. 71, 283 (1931). 
- Sur les sous-groupes du groupe serologique A. C. r. Soc. BioI. Paris 106, 574, 578, 770, 

773 (1931). 
- Wie wird das Vorkommen der Isoagglutinine reguliert? Z. Immun.-forsch. 71, 

314 (1931). 
- and MUNCK: On haemolysis conditioned by the THOMSEN bloodcorpuscle receptor. 

Acta path. scand. (K0benh.) 7, 117 (1930). 
- et WAALER: Sur les sous-groupes du groupe serologique A. Ya-t-il une relation entre 

180 sensibilire du recepteur de globules et l'apparition de l'agglutinine (Xl "irreguliere" ? 
C. r. Soc. BioI. Paris 106, 773-776 (1931). 

- u. O. WORSAE: "Uber die Existenz der Untergruppen in der Blutgruppe II. Acta path. 
scand. (K0benh.) ii, 62 (1930); C. r. Soc. BioI. Paris 102, 884. 

- u. ZACHO: Differentialdiagnose zwischen den Untergruppen A1 und A2• Z. Rassen
physioI. 1931, 164. 

FRIEDENR~ICH, v. u. WITH: "Uber B-Antigen und B-Antikorper bei Menschen und Tieren. 
Z.lmmun.forsch. 78, 152-172 (1933). 

FRIEDMANN: Die Blutgruppen grusinischer Kinder und der Zusammenhang des Gruppen
merkmals mit anderen erblichen Merkmalen. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 
279 (1930). 

- u. ISCHKANJA: Blutgruppen und der Durchmesser der Blutkorperchen. FoI. haemat. 
(Lpz.) 48, 261 (1932). 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 179 

FUJIOKA: Uber das Vorkommen heterophiler Hamolysine in den Menschenseren verschie
dener Gruppen llild ihr Verhaltnis zu den Isoantikiirpern. Z. Immun.forsch. 1929, 239. 

FUJITAKA: Blutgruppen in den menschlichen Feten. Mitt. med. Ges. Tokyo 1929, 1237. 
- Uber die Agglutinabilitat und das embryonale Antigen del' Blutkiirperchen des mensch

lichen Fetus mit besonderer Beriicksichtigung del' Blutkiirperchen von AB. Mitt. 
med. Ges. Tokyo 1930, 324. 

FUJIWARA: Einige Erfahrungen mit del' Blutgruppenbestimmung an Flecken in Kriminal
fallen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 10, 470-477 (1930). 

FURUHATA: Kiinnen AB-Eltern O-Kinder haben? Iji Shimbun, Sept. 1928, 1778. 
- The blood group distribution of the Ainu, Formosan aborigines and the inhabitants of 

Micronesian Islands. Jap. med. World 8, 315-320 (1928). 
- The distribution of blood groups of the Japanese (3. report). Jap. med. World 8,11 

(1928); Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 116 (1929). 
- Uber die Vererbung der Blutgruppen. Z. Abstammgslehre Suppl.1, 705 (1928); Igaku

Chuo-Zasshi (jap.), Juli 1929, 549. 
- Vaterschaftsdiagnose durch Bestimmung der Blutgruppen. Hanzaigaku Zasshi (jap.) 

2, 2 (1929). 
- A summarized review on the gen. hypothesis of the blood groups. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 3, 1 (1928); Amer. J. physic. Anthrop. 13, 109 (1929). 
- Two paternity suits. Hanzaigaku Zasshi (jap.) 3, 204 (1930). 
- The origin of the aborigines of Formosa and of the Ainu of Hokkaido from the point 

of view of the blood groups. Hanzaigaku Zasshi (jap.) 4, 1 (1931). 
- The advancement of Bloodgroop Researches and necessity of their internat. cooperation. 

Race Hyg. (jap.) 1, 70 (1931). 
- Value of bloodgrouping in Anthl'opologi, Juni 1933. 
- and KISHI: A study on the Ainu race from a serological standpoint. Jap. med. World 

8, 4 (1928). 
- - A study of the geographical distribution of blood groups of the Japanese (2. report). 

Jap. med. World 1928, 5. 
- and KUWABARA: Uber die Vel'teilung del' Blutgruppen in del' Pl'ovinz Kii. Nagai-Chiryo 

(jap.) 1927, 5. 
- and UEMICHI: Uber die Differenzierung del' Heterozygoten von den Homozygoten bei 

den Blutgruppen. Nippon-so-Ikai (jap.) 1928, 80. 
FURUK.4WA: Die Erforschung der Temperamente mittels del' experimentellen Blutgruppen

untersuchung. Z. angew. Physiol. 31, 271 (1928). 
- A study of temperament and blood groups. J. of Soc. psychol. 1 (1930); Race Hyg. 1, 

98 (1930). 
GARTNER, A.: Serologische Untersuchungen an Wanderzigeunern. Z. Hyg. 113, 7-41 

(1932). 
GAETANO: La distribizione dei gruppi sanguigni nella provincia di Napoli. Terapia 21, 135 

(1931). 
GALA U. PRIBRSKY: Blutgruppen vom Standpunkte del' gerichtlichen Medizin. Cas. Iek. 

cesk. 69, 1145, 1188 (1930). 
GARA, v.: Blutgruppenuntersuchungen an normalen und mit abgetiiteten Typhusbacillen 

vorbehandelten Kaninchen. Klin. Wschr. 9, 209 (1930). 
GARRY, G.: Die Benutzung von nichtpassendem Blut als therapeutisches Mittel bei Infek

tionen. Arch. klin. Chir. 166, 780-783 (1931). 
GATES: Blood groups of Canadian Indians ans Eskimos. Amer. J. physic. Anthrop. 12, 475 

(1929). 
GAUCH: Die Blutgruppen. Dtsch. Erde 30, 84 (1929). 
GAUTHER: Diirfen wir den Nachweis einer Superfiicllildatio durch die .Blutgruppenbestim

mung bei menschlichen Zwillingspaaren erwarten? Klin. Wschr. 1928, Nr 10. 
GEDDA, L. e PECORELLA: Ricerche sulle proprieta dell'isoantigene. Giorn. Batter. 0, 1633 

(1930). 
GEDROYC, IV!.: A.nderung des Gruppencharakters des Blutes durch Impragnation und Be

ziehung zu Shocksymptomen. Polska Gaz. lek. 193 684--690. 
;--- Hemmung bzw. Anderung der Shocksymptome bei Injektion von Erythrocyten fremder 

Gruppe, die vorher impragniert waren. Polska Gaz. lek. 10, 175-180 (1932). 

12* 



180 LUDWIG HmSZFELD: 

GEDROYC, M: La changement des groupes sanguins par impregnation des Mmaties. C. 
r. Soc. BioI. Paris 107, 871 (1931). 

- Les pMnomlms de choc en relation avec Ie changement du groupe sanguin par !'impreg. 
nation. C. r. Soc. BioI. Paris 107, 872 (1932). 

- L'arret du choc apres l'infusion du sang heterogene. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 295 (1932). 
- Le changement du choc apres l'infusion du sang d'un autre group. C. r. Soc. BioI. Paris 

109, 298 (1932). 
- Presence dans Ie serum de 180 meio et de l'embryon des substancs inlibitrices pour les 

agglutinines renfermies dans Ie hemetien. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 1022 (1932). 
- Presence dans Ie serum des substances inhibstrices de l'autoagglutination. C. r. Soc. 

BioI. Paris 109, 1025 (1932). 
- Presence des elements de groupes autogenes dans les organes inactivant les agglu· 

tinines. C. r. Soc. BioI. Paris 111, 305 (1932). 
- Absorption des agglutinines provenans d'un hemolyes. C. r. Soc. BioI. Paris 111, 306 

(1932). 
- De certaines proprietes physiques et biochimiques des agglutinines provenent des 

Mmaties. C. r. Soc. BioI. Paris 111, 308 (1932). 
GEINATS, S.: Beobachtungen fiber Bluttransfusion, Bd. 6, S. 72. 1932. 
GELLI e TAROZZI: II comportamento della isoagglutinazione umana. nella. mala.ttia da siero. 

Biochemica e Ter. spero 17, 10 (1930). 
GENISSOW: Isohamagglutination bei der Leiche. Sud. Med. exper. 1928, Nr 2. 
GERAssmow: Beitrag zum Blutgruppenstudium bei Tataren.Bevolkerung. Kazan. med. 

Z. 1929, 35. . 
GERSZON: Le isoemagglutinine nel sangue umano ed illoro titolo. Minerva med. 10, 315 

(1930). 
GESSELEVITCSH: Zur Frage der Konstitution und der Hamagglutinationsgruppen des 

Blutes. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, Nr 2 (1928). 
- Die Korrelation zwischen den Korperbautypen und den Blutgruppen und ihre graphische 

Darstellung. Z. Konstit.lehre 17, 199 (1932). 
GIANNANTONI: I gruppi sanguigni in relazione ad alcune malattie oculari. Ann. Oftalm. 

1i6, 654, 673 (1928). 
GILARDINO: L'eterogeneita costituzionale dei coniugi quale fattore di alcune sterilita senza 

base ana.tomica. Riv. itai. Ginec. 1931, 20l. 
GINI: Considerazioni sull'eredita Mendeliana nelle forme poliploidi. Congr. itai. genetica 

e eugenetica Roma, Sept. 1929. 
GINKIN: Vererbung der Blutgruppen bei den Buriaten. Werneudinsk 1927. 
GINSBOURG: L'Mridite des groupes sanguins. Bull. Labor. Reims 1, 11 (1929). 
GIOVANNI, PECORELLO e ANGELERI: Su di un metodo rapido di titolarione des sieri iso· 

agglutinanti. Riforma med. 1, 8-10 (1931). 
GLosMAN·DYlIffiITz·NIKIFoRow: Ober die Frage der Isoagglutination. Med.·bioI. Z. Ii, 

86 (1929). 
GLOSSMANN, 0.: Materialien zur Frage der Isohiimagglutination. Vestn. MikrobioI. (russ.) 8, 

11-13 (1929). 
GOCHT: Blutgruppenuntersuchungen in Miihlheim a. d. Ruhr. Z. Rassenphysioi. 6, 153-158 

(1932). 
GORL: Zur Frage der Bluttransfusion. Dtsch. Arch. klin. Med. 11i1, 311 (1926). 
GOFF, LE: Sur 180 forte autoagglutination du sang dans certaines maladies periferiques. 

Presse mad. 6, 286 (1933). 
GOLDSTEIN: La ripartizione dei gruppi sanguigni fragli individui affetti da carcinoma. Boll. 

!st. sieroter. milan. 8, 5 (1929). 
- e KRESISEL: La specifita gruppale delle cellule carcinomatose. Boll. 1st. sieroter. milan. 

9, 105 (1930). 
GOODNER: Incedence of blood groups among the Maya Indians of Yucatan. J. of Immun. 

18, 432-435 (1930). 
GOREW: Der EinfluB von Chloroform auf die isoagglutina.blen Eigenschaften des Blutes. 

Irkutsk. med. Z. 1926, Nr 3/4. 
-- U. BUCHANow: Beitrage zur Frage der Konstanz der Blutgruppen. Ukrain. ZbI. Blut· 

gruppenforsch. 4, 259 (1930). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 181 

GORONCY: Praktische Ergebnisse der Blutgruppenbestimmung in Blutflecken bei Kapital. 
verbrechen. Dtsch. Ges. u. soz. Med. 1927. 

- Blutgruppenbestimmungen in zivilen und kriminalen Sachen. Eesti Arst 1928. 
- Blutgruppenbestimmungen in der gerichtsarztlichen Praxis. Dtsch. med. Wschr. 01), 

306 (1929). 
- Zur serologischen Verwandtschaftsbestimmung nach ZANGMEISTER. Dtsch. med. Wschr. 
_ 1929, 43. 
- tJber Blutgruppen bei Mutter und Kind und das Verhalten von Entwicklungsgrad und 

Schwangerschaftsdauer. Z. Geburtsh. 97, 30 (1930). 
- tJber Meineidprozesse gegen Kindermiitter im AnschluB an Blutuntersuchungen. Dtsch. 

Z. gerichtl. Med. 22 I, 36-42 (1933). 
GRAFF u. WERKGARTNER: Die Vererbung der Gruppeneigenschaften der roten Blutkorper

chen. Beitr. gerichtl. Med. 7, 98 (1928). 
GRAUBERG-RoSENTHAL-HERMAN: tJber Blutgruppen bei Nervenkranken. Ref. Zbl. Neur. 

04, 745 (1930). 
GREEN, R.: The relationship of the bloodgroup to immunity from malaria. Trans. roy. 

soc. trop. Med. Lond. 23, 161-166 (1929). 
GREENFIELD: Experimentelle Untersuchungen iiber gruppenspezifische Antigene und 

Antikorper. Z. Immun.forsch. 06, 107 (1928). 
GRIFOLS Y ROIG: Reparticion de los grupos sanguineos en Espana. Congr. Microbiol. Paris 

1930. 
-- De herencia de los grupos sanguineos y el diagnostico de III. paternidad. Padioterapie 

8, 5971 (1930). 
GRIGOROWA: Die Isoagglutination bei Kindern im Zusammenhang mit den konstitutionellen 

Eigenschaften. Z. Rassenphysiol. 4, 155 (1931). 
GRINGOT u. MELKICH: Gruppenspezifische Eigenschaften des Blutes und der WASSERMANN

schen Reaktion. Russk. KIin. 7, 752 (1927). 
GROLL: Blutuntersuchungen mit Isohamagglutination zur Rassenbeurteilung. Ziichtgskde 

2, 65 (1927). 
- Neue Untersuchungen mit Isoagglutinationen zur Rassenbeurteilung. Ziichtgskde 

1928, 6. 
GROOTEN et KOSSOVITCH: Sur les groupes anguins chez les enfants poliomyelitiques. C. r. 

Soc. BioI. Paris 105, 428, 429 (1930). 
- - Classification des groupes sanguins chez les Alsaciens. C. r. Soc. BioI. Paris 106, 

1059, 1060 (1931). . 
GROSOF: Rapid blood-grouping method. J. Labor. a. elin. Med. 15, 85 (1929). 
GROVE and CRUM: Transfusion of incompatible blood without reaction and error due to 

contamination of grouping sera with Mustard bacillus. J. Labor. a. elin. Med. 16, 
259 (1930). 

GRUBINA: Die Blutgruppen unter den Schulkindern der Bevolkerung von Ksyl-Orda (Kasak
stan). Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 240 (1930). 

GRUNEWALD, W.: Vorschlage zur Einfiihrung eines einheitlichen Blutspendernachweises. 
Miinch. med. Wschr. 1933, 616, 617. 

GRUNFELD u. SCHMUNDAK: tJber den Zusammenhang einiger biologischer Eigenschaften und 
morphologischen Merkmale des weiblichen Organismus mit der Konstitution. Ukrain. 
Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 154 (1929). 

GRUNWALD: Die Beeinflussung der Isoagglutininmengen durch Schwangerschaft, durch 
Entziindung und durch Rontgenbestrahlung. Z. Rassenbiol. 3, 71-93 (1930). 

GRUSDIEFF: Blutgruppenuntersuchungen bei den Matrosen in Kronstadt. Vrac. Gaz. 
(russ.) 1926, 407. 

GUARDARASSI e OTTAVIANI: Rapporto tra gruppi sanguigni e costituzione. Congr. Soc. 
ital. Med. internaz. 1926, p. 199. 

GUDOWITSCH: Isoagglutinierende Eigenschaften von der Cerebronalfliissigkeit bei Leichen. 
Sud. Med. exper. 1928, Nr 8. 

GUNDEL: Rassenbiologische Untersuchungen an der Schleswig-Holsteinschen Bevolkerung. 
Blutgruppen und Krankheiten. Z. Immun.forsch. 56, 60 (1928). 

- Blutgruppenuntersuchungen bei Strafgefangenen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 11, 99 
(1928). 



182 LUDWIG HmSzFELD: 

GUNDEL: Rassenbiologische Untersuchungen an der schleswig-holsteinischen Bevolkerung 
unter Anwendung der Blutgruppenbestimmung. Z. Immun.forsch. 59, 156 (1928). 

- Weitere Untersuchungen iiber Lues und Blutgruppenzugehorigkeit. Miinch. med. 
Wschr. 1928, 1337. 

- u. TORNQUIST: Uber Beziehungen zwischen Blutgruppen und Geisteskrankheiten. Arch. 
f. Psychiatr. 86, 4 (1929). 

GUREWlCZ u. GELLERMANN-GUREWlCZ: Isohamagglutionseigenschaften des Blutes bei 
Syphilitikern. Russk. KIin. 9, 622 (1928). 

GUTIERREZ, ANGELO: Blutgruppen und Psychose. Archivos CardioI. 13, 414-444 (1932). 
GUTNER, M. D.: Die Eklampsie im Zusammenhang mit den Konstitutionsunterschieden 

zwischen Mutter und Kind. Z. Usovers. Vrac. 1928, 2. 
GYORGY, E.: Blutgruppenuntersuchungen an syphilitischen Kranken. Orv. Hetil. (ung.) 

1932. 
GYORGY u. WITEBSKY: Anaphylaxie durch Bildung von Serum-Isoantikorpern nach wieder

holter Transfusion gruppengleichen vaterlichen Blutes. Miinch. med. Wschr. 1928, 195. 
HAECKER, RUBASCHKIN u. KOROTKIN: Beitrage zur Gruppenvererbungslehre. Ukrain. 

ZbI. Gruppenforsch. 3, 1. 
HAEKER, W. U. KRAINSKAJA IGNATOWA: Zur Methodik der Isoagglutination bei den 

gerichtlich-medizinischen Untersuchungen der Blutflecken. Ukrain. ZbI. Blutgruppen
forsch. 3, 3, 269. 

HAGEDORN, A. C. u. A. L. HAGEDORN: Die Bedeutung der Blutgruppenuntersuchung fiir 
die Medizin und allgemeine Biologie. NederI. Tijdschr. Geneesk. 11, 3794-3807 
(1931). 

HALLAUER: Zur lsolierung der gruppenspezifischen Antigene menschlicher Erythrocyten. 
Schweiz. med. Wschr. 1929, 121; Z. Immun.forsch. 63, 287 (1929). 

- Zur Frage der Isolierung gruppenspezifischer Antigene menschlicher Erythrocyten. 
Z. Immun.forsch. 76, 119-126 (1932). 

HALLAUER, C.: Beitrag zur Kenntnis der Erythrocytenveranderung nach THOMSEN. Z. 
Immun.forsch. 65, 15-24 (1930). 

HALTER: Todlicher Zwischenfall nach Bluttransfusion. Wien. klin. Wschr. 1930, 236. 
HAMADA: Untersuchungen iiber Individualitat der Milch oder des Harns beim normalen 

Menschen mittels IsoMmagglutination. Nagasaki Igakk. Zasshi (jap.) 8, 631 (1930). 
HAMBURGER, CRR.: Correlation between blood types and insanity together with significance 

of determination of blood types in inoculation malaria. Hosp.tid. (dan.) 72, 1188 
(1929). 

- Uber den Isoagglutiningehalt des Retroplacentarblutes. Z. RassenphysioI. 3, 66-70 
(1930). 

- Untersuchungen iiber die Agglutinabilitat und Absorptionsfahigkeit gewaschener Blut
kOrperchen. Acta path. scand. (K0benh.) 7, 191 (1930). 

- Untersuchungen iiber die Agglutinabilitat und Absorptionsfahigkeit aufbewahrter Blut
korperchen. Acta path. scand. (K0benh.) 7, 199-203 (1930). 

HAMBURGER, M.: L'iso-agglutination. Groupes sanguins du nouveau-ne et du nourrisson. 
Paris: Louis Arnette 1927. 

HAMEDY, A.: Le phenomene de l'isoagglutination chez les cheveaux avant et apres leur 
hyperimmunisation antitoxique. C. r. Soc. BioI. Paris 106, 1090 (1931). 

- Le pMnomene d'isoagglutination chez les cheveaux producteurs de serums antitoxiques. 
C. r. Soc. BioI. Paris 106, 1097 (1931). 

Handbuch der Blutgruppenforschung, bearbeitet von BURKLE DE LA CAMP, D. SCHOTT. 
M. HESCH, P. STEFFAN, S. BAERTRUP, O. THOMSEN, S. WELLISCH, herausgeg. von 
P. STEFFAN. Lehmans Verlag 1932. 

HANNS, A.: A propos de l'isoagglutination. Presse med. 1931, 496. 
HANSEN: Methodologisches iiber Blutgruppenforschung durch Massenuntersuchung. Z. 

RassenphysioI. 2, 73 (1929). 
HARA: Uber den Antagonismus zwischen Gruppenmerkmalen und gruppenspezifischen 

Antikorperu im Kaninchenserum. Z. Immun.forsrh. 67, 125 (1930). 
- Zur Methodik der Blutgruppenbestimmung. Z_ Immun.forsch. 67, 174 (1930). 
HARAGUTI: Individual discrimination of blood group from a used cigaretteend and a used 

tooth-pick. Bulteno de 180 Jurmed. Inst. Nagasaki (jap.) 1, 45 (1929). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 183 

HARPER: Blood groups: need of uniformity of terminology in classification. J. Labor. a. 
clin. Med. 14, 240 (1928). 

HARVEY, W. F.: Variations in blood grouping. Indian J. med. Res. 17, 1307 (1930). 
HASELHORST: Die Blutgruppen, ihre klinische und forensische Bedeutung. Arztl. Ver. 

Hamburg, 17. Mai 1927. Klin. Wschr. 1927, Nr 32, 1539. 
- Blutgruppen und Vaterschaft. Klin. Wschr. 1928, Nr 38, 1816. 
- Blutgruppenuntersuchungen bei Mutter und Kind in 2300 Fallen, darunter solche bei 

Vater und Kind in 1000 Fallen. Z. Konstit.lehre 16, 177 (1930). 
- u. LAUER: Uber eine Blutgruppenkombination Mutter AB und Kind O. Z. Konstit.lehre 

10, 205 (1930); 16, 227 (1931). 
HASSELMANN: Beitrage zur Blutgruppenverteilung der Bevolkerung von Frankfurt a. M. 

Z. Rasssnphysiol. 4, 24 (1931). 
- Zur Kasuistik der Blutgruppenverteilung bei bestimmten Krankheiten. Arch. f. Dermat. 

164, 44-46 (1931). 
HECHT-ELIDA: Zur Impfmalaria der Syphilis. Uber den EinfluB der klimatischen Ver

haltnisse und Blutgruppen auf die Inkubationsdauer der Impfmalaria bei Luikem. 
Arch. f. Dermat. 166, 377 (1928). 

HElM: Blutgruppenlehre und Bluttransfusion in der Frauenheilkunde. Mschr. Geburtsh. 
81, 229 (1929). 

HEINBECKER and PAULI: Blood grouping of polar Eskimos. J. of Immun. 13, 279 (1927). 
- - Blood grouping of Baffin Islands Eskimos. J. of Immun. 16, 407 (1928)_ 
HELLMUTH: Die Blutgruppenverteilung in Unterfranken, sowie ihre Beziehungen zu gyna-

kologischen Erkrankungen. Med. Welt 1931, 1528. 
HELLSTERN: Fingerabdruckverfahren und Blutgruppenbestimmung im Strafvollzug. 

Reichsgesdh.bl. 2 III, 724 (1927). 
HELLWIG, A.: Blutgruppenuntersuchung bei strittiger Vaterschaft. Zbl. Jugendrecht 

18, 116 (1926). 
- Meineidsverhiitung durch Blutgruppenprobe. Kriminal. Mh. 3, 75 (1929). 
- Der Sieg der Blutgruppenprobe in Vaterschaftsprozessen. Jur. Rdsch. 1930, 217. 
- Die Blutgruppenprobe in der forensischen Praxis. Dtsch. med. Wschr. 67, 723 (1931). 
- Die Verwertung der Blutgruppenprobe im Strafverfahren. Klin. Wschr. 1932, Nr 3. 

1893-1895. 
HENKE: Blutprobe im Vaterschaftsbeweise. VerI. Arztl. Rdsch_ Miinchen: O. Gmelin 1928. 
HENLE, W.: Zur Frage der Ausscheidung von gruppen- und speichelspezifischen Substanzen. 

Z.lmmun.forsch_ 80, 171'-180 (1933). 
HENNEMANN: Uber Blutgruppenbestimmungen an Strafgefangenen. Dtsch_ Z. gerichtl. 

Med. 16, 126-138 (1931). 
HERIVAUX, A.: Les groupes sanguins dans Ie lepre. Bull. Soc. Path. exot. Paris 24, 618 

(1931). 
- et RAHVERSON: Des groupes sanguins chez les Malgaches. Bull. Soc. Path. exot_ 

Paris 24, 247-250 (1930). 
HERLYN: Uber Blutgruppen bei Tieren. Ziichtgskde 3, 377 (1928). 
- Blutgruppenforschung und Blutiibertragung. Z. Rassenphysiol. 2, 1 (1929). 
HERMANN u. HLISNIKOWSKI: Blutgruppen und Impfmalaria. Med. Klin. 1928, 44. 
HERS, F., v. HERwERDEN u. BOELE NIJLAND: Bloodgroup Investigation in the Hoeksche 

Ward. Akad. Wetensch. Amsterd., Vol. 36, p. 9. 1933. 
HERTWIG: Kritisches zur Faktorenaustauschhypothese der Blutgruppengene. KIin. Wschr. 

1930, Nr 39. 
HERWERDEN, v.: Untersuchungen iiber die Blutgruppen in Holland. Internat. anthrop. 

Inst. 3. Mitt. Amsterdam 1927. 
- Gerichtlich-medizinische Bestimmung der Blutgruppe fiir Vaterschaftsausschliel3ung. 

Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1, 834 (1929). 
- Zwei Bemerkungen iiber Heterozygoten und Homozygoten bei der Blutgruppenforschung. 

Arch. Rassenbiol. 23, 78 (1930). 
- Uber die Blutgruppenforschung in Holland. Arch. Rassenbiol. 24, 198 (1931). 
- Zeitliche Aufhebung der Hamagglutinationsfahigkeit mittels Formol. Nederl. Tijdschr. 

Geneesk. 76, 2517 (1931); Med. Welt 1931, Nr 33. 
- and BOELE-NYLAND: Investigation of blood groups in Holland. Proc. Akad. Wetensch. 

Amsterd. 33, 659 (1930). 



184 LUDWIG HIRSZFELD: 

HERWERDEN, V. U. DE KONING: Die Verteilung der Blutgruppen in einer groBen Familie. 
~ederl. Tijdschr. Geneesk. 72, 1675 (1928). 

HESCH, M.: Papillarmuster bei Eingeborenen der Loyalty.lnseIn. Beziehungen zu Blut· 
gruppen. Z. Rassenphysioi. 5, 163-168 (1932). 

HESSE: Blutgruppenzugehorigkeit und Pneumatisation des Warzenfortsatzes. Fol. oto· 
Iaryng. 17, 240 (1928). 

HIGUCHI: Specific immune bodies in human blood groups and their antigens. Fukuoka 
Ikawaidaigaku Zasshi (jap.) 21, 98 (1928). 

- Uber den Nachweis der vier menschlichen Blutgruppen in Blutflecken. Z. Immun.-
forsch. 60, 3, 4 (1929). 

- Uber die menschlichen Isohiimolysine. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 13, 428 (1929). 
HILGER-WOHLFEIL-KNOTZKE: Beitrage zur Blutgruppenforschung. KIin. Wschr.1928, 2101. 
HINE: Blood groups among Chinese. Nat. med. J. China 14, 300 (1928). 
HmANE, H.: Blood groups in Philippine monkeys, Vol. 47, p. 449-462. 1932. 
HmoTo, J.: Zur Kenntnis der agglutinierenden und hamolytischen Serumwirkungen gegen

iiber bakteriell verandertem Blute. Z. Immun.forsch. 58, H. 1/2, 78 (1928). 
HmsZFELD, L.: Blutgruppen in der Pathologie. Warszaw. Czas. Iek. (poln.) 5, 661-663, 

667-682 (1928). 
- Uber AusschlieBung der Vaterschaft durch biologische Methoden. Warszaw. Czas Iek. 

(poln.) 1929, 1. . 
- Zur Frage der Blutgruppenvererbung. Klin. Wschr. 41 (1931). 
- Le groupes sanguins en rapport avec Ie serologie constitutionelle et Ie problem du cancer. 

Congr. internat. Microbioi. Paris 1933. Med. doswiadcz. i spot (poln.) 13, 31 (1931). 
- Gruppenspezifische Differenzierung der Organismen und gerichtliche Medizin. Czas. 

sadowo lek. (poln.) 1931, 1. 
--- Gegenwartige Probleme der Lehre von der gruppenspezifischen Differenzierung des 

menschlichen Organismus. Warszaw. Czas. Iek. 1931, 30, 31. 
- Uber die genetische Bedingtheit der Isoagglutinine auf Grund der Blutgruppenunter

suchung bei Schweinlm. KIin. Wschr. 1932 I, 950, 951. 
- Prolegomena zur Immunitatslehre. KIin. Wschr. 47, 2153-2159 (1931). 
- Zur gerichtlich-medizinischen Bewertung der Blutgruppen. Polska Gaz. lek. 16 (1933); 

Arch. roum. BioI. 1933 (im Druck). 
-- u. R. AMSEL: Uber den Nachweis der von der Frucht stammenden Substanzen im Retro

placentarblut der Mutter. Klin. Wschr. 1931, Nr 30; C. r. Soc. BioI. Paris 109, 252-257. 
-- - Sur la presence des elements de groupe dans Ies objets en contact immediat avec 

l'homine. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 249 (1931). 
- - Uber Methoden und Technik der Feststellung der Gruppeneigenschaften in Blut
. flecken und Fliissigkeiten des Organismus. Med. doswiadcz. i spot. (poIn.) 13,5,6 (1931). 
- - Beitrag zur gerichtlich-medizinischen Verwertung der Blutgruppen. Dtsch. Z. 

gerichti. Med. 19, 133 (1932). 
- u. HALBER: Uber gegenseitige Beziehungen gruppenspezifischer Strukturen bei Menschen 

und Tieren. Z. Immun.forsch. 59, 17-51 (1928). 
-- - Differences biochimiques et rapport mutuel des groupes sanguins chez l'homme et 

chez les animaux. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 1166-1168 (1928). 
- - Untersuchungen iiber Verwandtschaftsreaktionen zwischen Embryonal- und Krebs

gewebe. I. Mitt. Rattenembryonen und Menschentumoren. Z. Immun.forsch. 75, 
193-208 (1932). Poln. Akad. Wiss. 1932. 

- - u. LASKOWSKI: Untersuchungen iiber die serologischen Eigenschaften der Gewebe. 
I. Uber gruppenspezifische Differenzierung der Normal- und Krebsgewebe. Z.Immun.
forsch. 64, 62-80 (1929). 

~ - - Uber serologische Eigenschaften der Neubildungen. Z. Immun.forsch. 64, 81 
bis 113 (1929). 

-- - - Uber die serologische Spezifitat der Krebszelle. Klin. Wschr. 34, 1563-1568 
(1929). 

- - - Uber serologische Eigenschaften von Normal- und Krebsgewebe. Warszaw. Czas. 
Iek. 1929, 20. 

- - - Serologische Untersuchungen iiber Krebs. Med. doswiadcz. i spo. (poIn.) 10, 5, 
6 (1929). 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 185 

HrnSZFELD, HALBER u. ROZENBLAT: Untersuchungen tiber Verwandtschaftsreaktionen 
zwischen Embryonal- und Krebsgewebe. II. Mitt. Menschenembryo und Menschen
krebs. Z. Immun.forsch. 75, 209-216 (1932). 

- u. H. HrnSZFELD: Uber Immunitat del' jungen Organismen. Warszaw. Czas.lek. (poln.) 
1931, Nr 23-25. 

- - A propos de la reaction de SCIDCK. Les bases constitutionelles de reactions cutanees. 
AmI. Med. 29, 5 (1931). 

HlTTMArn u. AUHUBER: Icterus haemolyticus bzw. familiare hamolytische Anamie mit 
besonderer Beriicksichtigung del' Blutgruppenvererbung. Fo!. haemat. (Lpz.) 13, 
80 (1930). 

HOCHE: Uber blutgruppenspezifische pathologisch-biologische Vorgange. Wien. klin. 
Wschr. 1929, Nr 15. 

- Uber das gegenseitige Verhalten del' Blutgruppen A und B im Blut del' Gruppe AB. 
Wien. klin. Wschr. 1932 II, 1088, 1089. 

HOCHEIM U. ROSENTHAL: Ein Fall von Panagglutination bei agranulocytarer Reaktion. 
Med. Klin. 1930, Nr 3l. 

HODOYO, H.: Blutgruppenvermutung durch Menschenkot. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, 
H. 2, 95-101 (1933). 

HODYO: The question of group-specific antibodies. Bultenuno Jurmed Inst. Nagasaki 1, 43 
(1929). 

- Blood group determination in human faeces. Bulteno Jurmed Inst. Nagasaki 1, 59 (1929). 
HOLSCHER, F.: Untersuchungen tiber den Blutgruppentiter bei fortgeschrittener Tuber

kulose. Z. Immun.forsch. 66, 193-203 (1930). 
HOFFERBER u. WINTER: Die Wirkung intravenoser Injektion von arteigenem, aber gruppen

fremdem Blute auf die Isoagglutinine des Pferdes. Z. Rassenphysio!. 5, 87-90 (1932). 
- - Isohamagglutinationen und Blutgruppen bei Rindern. Arch. Tierheilk. 64 (1932). 
HOLZER, T.: Verwendung der Herzbeutelfltissigkeit zur Blutgruppenbestimmung an Leichen. 

Klin. Wschr. 1929, 2427. 
- Ein einfaches Verfahren zur Gruppenbestimmung an vertrocknetem Blut durch Agglu

tininbindung. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 16, 445-458 (1931). 
- Uber eine wenig beachtete Hemmungserscheinung bei der Isohamagglutination. Klin. 

Wschr. 1932 I, 243. 
HOOKER and BOYD: The chances of establichung nonpaternity by determination of blood 

groups .• J. of Immun. 16, 451-462 (1929); Amer. J. Police Sci. 1930 I, 12l. 
HoPF: Die Bedeutung von Blutgruppenkonstellation und Entwicklungsstadium der Plas

modien ftir Malariatyp und Inkubationszeit. Miinch. med. Wschr. 1928, 1755. 
HOSTERS, H. U. KROHN: Uber Vererbung und Erbgebundenheit der Blutgruppen Dtsch. 

Arch. klin. Med. 173, 251-282 (1932). 
HUTTL: Constitution and blood groups. Mschr. ung. Mediziner 2, 117 (1929). 
RUGUININ, R. et J. DELAGE: Groupes sanguins et cancer. C. r. Soc. Bio!. Paris 112, 157 

(1933). 
RUlE WONG D. and F. CHEN: Blood groups in relation to syphilis and ith treatmans. Nat. 

med. J. China 17, 354 (1931). 
Ryos SAINZ, DE: Una hoja para el estudio de la herencia en el hombre: grupos sangioneos 

y caracteres antropologicos. Mem. Soc. espafi. Rist. nat. 11), 845 (1929). Congr. 
internat. Microbiol Paris 1931. 

ICHIDA: Studies on the inheritance of blood groups. I. Theoretocal considerations an 
Records. II. Statistical considerations. III. Summary and critical observations. 
Juzenkwai-Zasshi (jap.) 32, Nr 8/9 (1927). 

- Mathematico-statistical considerations on inheritance of human blood groups. J. of 
Immun. 16, 81 (1929). 

IHARA and YANAGISHI: Uber Krankheitsdisposition und Isohamagglutination. Z. Rassen
physio!. 2, 32 (1929). 

INCZA, G.: Untersuchungen zur Ausscheidung del' Blutgruppen Al und A2• Orv. Hetil. 
(ung.) 1933, 667-669. 

IRSIGLER, F.: Intravitale Isohamolyse nach Bluttiberleitung bei gleichzeitiger Speicherung 
des ReticuloendotheIs. Ramoglobinamische Nephrose. Dtsch. Z. ChiI'. 237, 80-96 
(1932). 



186 LUDWIG HIRSZFELD: 

IRWIN, M.: Dissimilarities betwen antigenic properties of red blood cells of dore hybrid 
and parenteral genera. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 29, 850 (1932). 

ISHIKAWA: Case of death after blood transfusion. Ikken, Iho (jap.) 6, 63. 
ITO, M.: "Ober die Erythrocytenblutgruppen menschlicher Embryonen. Mitt. med. Ges. 

Tokyo 46, 1092 (1932). 
- "Ober die Blutgruppe der Organe und besonders die des Hirns bei menschlichen Feten. 

Mitt. med. Ges. Tokyo 46, 1119-1139 (1932). (Deutsche Zusammenfassung.) 
ITSIGLER: Intravitale Isohamolyse nach Blutiiberleitung bei gleichzeitiger Speicherung des 

Reticuloendothels. Hamoglobinamische Nephrose. Dtsch. Z. Chir. 237, 80 (1932). 
IWANAMI, H.: Beobachtungen iiber die Blutgruppen der SchUler der Marineschule Nau

raigaku Zasshi (jap.) 6, 18 (1932). 
JACOBI: "Obersicht iiber die Lehre und bisherigen Stand der Blutgruppenforschung mit 

besonderer Beriicksichtigung des Forensischen. Psychiatr.-neur. Wschr. 29, 46 (1927). 
JACOBS, S.: Untersuchungen iiber den "Obertritt der Blutgruppen-Agglutinine von der 

Mutter auf die Frucht. Diss. Koln 1932. 
JADIN, J.: La valeur antigenique des agglutinogenes Met N dans les globules. C. r. Soc. 

BioI. Paris 110, 123 (1932). 
JANKOVITCH: The significance of the blood groups in forensic medicine. Orvoskepzes (ung.) 

19, 36 (1929). 
JANNUZZI: Gruppi sanguigni e otosclerosi. Arch. itaI. OtoI. 1929, 40. 
JENKINS: Random mating and blood groups. J. of Immun. 1931, 279. 
JERMILOW u. MOLDAWSKAJA-KRITSCHEWSKAJA: Zur Frage der Veranderung der isoaggluti

natorischen Eigenschaften der Erythrocyten unter dem EinfluB der Bakterien M und T. 
Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 179 (1930). 

JERMOLENKO, H.: "Ober das Phanpmen der Autohamagglutination. Kazan. med. Z. 11, 
1136-1140 (1929). 

JETTMAR, H.: Contribution to the serology of the blood of yacks and cat cattle. Mand. 
Plag. prevent. Service 1928/29, 27-30. 

- Beitrage zur Serologie des Yaks- und Rinderblutes. Z. Immun.forsch. 61i, 288-311 
(1930). 

- Blutgruppenuntersuchungen in der Nordostmongolei und der Nordmandschurei. Mand. 
Plag. Service Rep. 1929/30, 32-46; Mitt. anthrop. Ges. Wien. 60, 39 (1930). 

JOHANNSEN: Negle Studier over de menneskelige Iso-haemagglutinine. Habil.schr. Kopen
ha.gen 1926. 

- A classification of cancer patients according to their blood groups and some investiga.tions 
concerning Iso-haemagglutination. Acta path. scand. (K0benh.) 4, 3 (1927). 

- Human iso-agglutinins with special reference to conditions in cancer. BibI. Laeg. (dan.) 
119, 42 (1927). 

JONEsco-MmAIEsTI et DIMITRESCO: Groupes sanguins chez Ie lapin. C. r. Soc. BioI. Pa.ris 
98, 1637 (1928). 

JONESCU, P. u. E.: Beitrage zum Studium der Blutgruppen in Rumanien. FoI. haema.t. 
(Lpz.) 42, 91 (1930). 

JORDAN, E.: Influence of age on amount of normal agglutinines in the blood of cattle. 
Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 30, 446 (1933). 

JORPES, E. u. G. NORDLIN: "Ober die chemische Natur der Blutmerkmale. Z.Immun.forsch. 
81 I, H. 2, 152--162 (1933). 

JOUSTRA: On true and pseudo-agglutination. NederI. Mschr. Geneesk. 14, 201 (1927), 
JUDINA: Die spezifischen Rassen- und nichtspezifischen Artagglutinine sowie die Elemente 

des Menschenblutes A und B im Blute der ·Mfen. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. Ii, 
209 (1931). 

JUHASZ-SCHAFFER: Beitrag zur Frage der Vererblichkeit der Blutgruppen. Schweiz. med. 
Wschr. 1i8, 1132 (1928); Z. Abstammgslehre 1i0, 416 (1929). 

- Beitrage zur Frage der Vererbung der Blutgruppen. Klin. Wschr. 1931, 1497. 
- Die Vererbung der Blutgruppen. KIin. Wschr. 1932 I, 725. 
- u. A. VANOTTI: "Ober Isolierung der gruppenspezifischen Agglutinogene der roten Blut-

korperchen. Z. exper. Med. 86, 809-816 (1933) . 
• JUNG, P.: Die Verwendung der Blutgruppenbestimmungen in der Geburtshilfe. Schweiz. 

med. Wschr. 1932 I, 436-437. 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 187 

JUNGEBLUT, C.: The power of normal human series to inactivita the bilor of poliomyelitis 
in its relation, to blood grouping. J. of Imlllun. 23, 157-172 (1933). 

- and L. SMITH: Bloodgroup in Poliolllyelitis. J. of Immun. 23, 30-48 (1932) . 
• JURGELIUNAS u. RAVENSBERG: Die Vcrteilung del' Blutgruppen beim litauischen Yolk. 

Z. Rassenphysiol. 2, 39 (1929). 
JUST: Blutgruppe und Vererbung. Med.ber. Greifswald, 22. Jan. 1932. 
KABOTH, G.: Blutgruppe und Vaterschaftsbestimmung. Bel'. Gynak. 21, 241-254 (1932). 
KADING: Uber Blutgruppenforschung. Z. arztl. Fortbildg 3, 101 (1928). 
KAEMPFER, A.: Uber die Vererbung del' Blutgruppen des Schweines. Z. Abstammgslehre 

61, 261-300 (1932). 
KAEMPFFER, A.: Uber ein zweites Isoagglutinogen-Agglutininpaar B-f3 im Schweineblut. 

Z. Rassenphysiol. 5, 53 (1932). 
KAMINSKY: Die isohamagglutinatorischen Eigenschaften des Blutes bei den Kranken del' 

Limankurorte. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 2, 4 (1928). 
KAN ITIYOSIDA: Contribution it l'etude des iso-hemagglutinines au point de vue medico

legal. Ann. MM. leg. etc. 8, 249 (1928). 
- Uber die gruppenspezifischen Unterschiede del' Transsudate, Exsudate, Sekrete, Exkrete, 

Organextrakte und deren rechtsmedizinischen Anwendungen. Z. expel'. Med. 63, 331 
(1928). 

A simple method of blood-group determination with non-blood-containing substances. 
Bulteno Jurmed. Inst. Nagasaki 2, 6 (1930). 

KAPUSTO: Ergebnisse del' Arbeiten des anthropometrischen Kabinetts des stadtischen 
Kinderambulatoriums zu Taschkent. Med. Mysl' (russ.) 1928; Ukrain. Zbl. Blut
gruppenforsch. 3, 333 (1929). 

KARNAUCHOWA: Blutgruppen und Epilepsie. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 232 (1930). 
KARSHNER: Hemo-agglutination in blood infants .• J. Labor. a. clin. Med. 13, 1134 (1928). 
- Hemo-agglutination II. Hemoagglutination in the blood of bovines. J. Labor. a. clin. 

Med. 14, 225 (1928). 
- and M. WARNER: Hemoagglutination III. Hemoagglutination in the blood of Chickens. 

J. Labor. a. clin. Med. 14, 346 (1929). 
KASEVAROW: Blutgruppe, Konstitution und Psychosen. Psychiatr. Clin. Kasan. Univ.1928, 

Nr 2, 144. 
KASSANDROW: Blutgruppen bei Laufel'll. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 5, 237 (1931). 
KATHE: Die Blutgruppenforschung und ihre Ergebnisse. 101. Jber. dtsch. Ges. vaterland. 

Kultur 1929, 11-16. 
KATSUNUMA, S., K. GENSAKU, A. SHIRO: The variability of the blood groups and its clinical 

significance. Proc. imp. Acad. Tokyo 5, 291 (1929). 
KAYSER: Individualitatsreaktionen des Blutes von Schafen, Ziegen, Schweinen und Rindern. 

Arch. Tierheilk. 69, 89 (1929). 
KEMP: Recherches sur Ie degre de sensibilite des hematies des embryons humains vis-it-vis 

des iso-hemagglutinines du sang des adultes et sur Ie teneur en iso-hemagglutinines 
du serum des embryons humains. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 419 (1928). 

On the degree of agglutinability of the blood corpuscle opposite isoagglutinins in human 
fetuses. Acta path. scand. (Kobenh.) Suppl. 5, 62, 63, 68-74 (1930). 

Recherches sur Ie degre de sensibilite des hematies des nouveau-nes vis-it-vis des iso
hemagglutinines du sang des adultes. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 417 (1928); Acta path. 
scand. (Kobenh.) 7, 146 (1930). 

KENNEDY: Blood-group classification used in hospitals in the United States and America. 
J. amer. med. Assoc. 90, 1323 (1928). 

- Blood-group classification used in hospitals in the United States and Canada. J. arneI'. 
med. Assoc. 92, Nr 8, 610 (1929). 

- Isohem,agglutination: The work of Jan Jansky with a critical analysis .• J. of Immun. 
20, 117-141 (1931). 

KETTEL: Studien tiber die Frage del' Kalteagglutination des Blutes beim Menschen. Acta 
path. scand. (Kobenh.) 5, 306 (1928). 

- Undersogelser over Kuldhamagglutininer i menneskeserum. Kopenhavn: Levin e 
Munksgaard 1930. 

u. THOMSEN: Quantitative Untersuchungen tiber die menschlichen Isoagglutinine Anti-A 
und Anti-B. Z. Immun.forsch. 65, 245-253 (1930). 



188 LUDWIG HIRSZFELD: 

KIRIHARA, SIDNICHI and HAKURINSAI: The hereditary law of the human bloodgroups. 
Nagoya J. med. Sci. 2, Nr 2, 75-102 (1927). 

KIRWAN·TAYLOR: The inheritance of blood-group factors. J. of Path. 33, 313 (1930). 
KISID: Juzenkwai-Zasshi (jap.) 31, Nr 1 (1926). 
- Juzenkwai·Zasshi (jap.) 32, Nr 6 (1927). 
- The biochemical racial index in vatious Japanese ports. Juzenkwai-Zasshi (jap.) 32, 

Nr 8 (1927). 
- Unterschiede zwischen BERNSTEINS und FURUHATAS Genhypothese. Shakai med. 

Zasshi (jap.), 20. Marz 1928, Nr 494. 
- Kanazawa Juzenkwai-Zasshi (jap.) 32, 11 (1928). 
- Hanzaigaku-Zasshi (jap.) 2, 2 (1929). 
KISS u. TEVELI: Blutgruppe und Scharlach. Jb. Kinderheilk. 127, 1, 2 (1930). 
KLEIN: Beitrag zur Kenntnis der Agglutination roter Blutkorperchen. Wien. klin. Wschr. 

1902, 16. . 
- Ergebnis der Blutgruppenbestimmungen in Oberlahnstein und St. Goarshausen. Z. 

Rassenphysiol. 1, 12 (1928). 
- Weitere Ergebnisse der Blutgruppenbestimmung aus dem Kreise St. Goarshausen. Z. 

Rassenphysiol. 2, 111-113 (1930). 
KLIEWE: Uber die Blutgruppenzusammensetzung der Bevolkerung Oberhessens. Nachtrag 

zu KLIEWE U. NAGEL. KIin. Wschr. 7, 406 (1928). 
KLOPSTOCK, A.: Zur Kenntnis der sog. Untergruppen von A. Z. Immun.forsch. 74, 211-228 

(1932). 
KNIGHTS: Influence of blood groups in malarial transfusion. J. Labor. a. elin. Med. 19,980 

(1930). 
KNOBLOCH: Gerichts-medizin. Bedeutung in Vaterschaftssachen. Cas. 16k. cesk. 66, 338, 

377 (1927); Dtsch. Z. gerichtl. Med. 10. 572. 
- Gruppenbestimmung in Blutflecken. Cas. 16k. cesk. 66, 1968 (1927). 
KNUDTSON-ToRBEN: Uber Bluttypeneigenschaften bei Feten. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 

13, 358 (1929). 
KODING-Miinster: Uber Blutgruppenforschung. Miinch. med. Wschr. 1928, 548. 
KORWER, H.: Blutgruppe und Scharlach. Z. Kinderheilk. 136, 59-70 (1932). 
KOSSLER: Die Blutprobe als Wiederaufnahmegrund nach der osterreichischen ZivilprozeB

ordnung. Gerichtsztg 77, 244 (1926). 
- Die richterliche Wiirdigung der verweigerten Zustimmung zur Blutprobe. Notariatsztg 

68, 93 (1926). 
- Die Blutproben und ihre Bedeutung fiir den PaternitatsprozeB. Osterr. Anwaltsztg 3, 

7 (1926). 
- Die Blutprobe als Beweismittel in Vaterschaftsstreitigkeiten. Arch. Kriminol. 81, 

H.2/3 (1927). 
KOFTUNOWICZ: Isoh.ii.maagglutination und die Existenz von mehr als 4 Blutgruppen. Vestn. 

Chir. (russ.) 10, 76 (1927). 
KOGA, HIKOJIRO: Uber Beziehungen zwischen den verschiedenen Blutgruppen und der 

Senkungsgeschwindigkeit. Nagasaki Igakkai Zasshi (jap.) 10, 177 (1932). 
KOLLER: Untersuchung iiber das Verh.ii.ltnis der Blutgruppen bei Miittern und Neugeborenen. 

Arch. Klaus-Stiftg 2, H. 3/4 (1926). 
- U. MEIER: Isoagglutinine im Serum der Neugeborenen. Arch. KIaus-Stiftg 3, H. 3 (1927). 
KOLLER, S.: Statistische Untersuchungen zur Theorie der Blutgruppen und zu ihrer 

Anwendung vor Gericht. Z. Rassenphysiol. 3, 121 (1931). 
- Gegenwartiger Stand der erbstatistischen Methodik beim Menschen. Arch. sOZ. Hyg .. 

6, 194-199 (1931). 
- Uber die Wirkung von Fehlbestimmungen der Blutreaktion N auf die Erblichkeits

statistik. Z. Rassenphysiol. I), 102 (1932). 
'- U. SOMMER: Zur Kritik der von S. WELLISCH angewandten mathematischen Methoden 

in der Blutgruppenforschung. Z. Rassenphysiol. 3, 27--44 (1930). 
- - Bemerkungen zur Berechnung der Faktorenaustauschziffern bei der Blutgruppen

vererbung durch WEINBERG. Arch. Rassenbiol. 21), (1931). 
KOMIYA: Zur Analyse des A-Receptors des Hammels. Z. Immun.forsch. 67, 319-331 (1930). 
- Untersuchungen zur Methodik des Nachweises gruppenspezifischer Organstrukturen. 

Z. Immun.forsch. 61), 502--514 (1930). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 189 

KORNEL: Die Blutgruppenuntersuchung als Beweis in Vaterschaftsprozessen.· Schweiz . 
• Juristenztg 22; Osterr. Richterztg 19, 159 (1926). 

KOSONEN, 0.: Isoagglutinationsuntersuchungen in Nord-Karjala. Acta Soc. Medic. ferm. 
Duodecim 13, H.3, Nr 8, 1-18 (1931). 

KOssoVITcrr: La race armenierme d'apres ses groupes sanguins. Le Foyer, 5. Jan. 1929. 
Les groupes sanguins. Revue anthrop. 39, 244 (1929). 

- Les groupes sanguins chez les Fram;ais et les regles de l'heredite. Revue anthrop.39, 
374 (1929); C. r. Soc. BioI. Paris 106, 1087 (1931). 

Les groupes sanguins chez les Franyais et les regles de l'heredite. 15. Congr. internat. 
d'Anthropologie et d'Aetiologie Prehistorique 1931. 

Les groupes sanguins. Revue anthrop. 41, 131 (1931). 
- A propos de l'heredite des groupes sanguins. C. r. Soc. BioI. Paris 106,1087-1089 (1931). 
- Recherches anthropolometriques et serologiques (groupes sanguins) chez les Israelites 

du Maroc. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 9-11 (1932). 
KOSSowITscrr, M.: Recherches anthroprometique et serologiques chez les Israelitis du 

Maroc. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 9-11 (1932). 
- et M. F. BENOIT: Les groupes sanguins chez les Berberophones He de Djerba, Heggas, 

Maroc). C. r. Soc. BioI. Paris 109, 198 (1932). 
- - Contribution it l'etude anthropologique et serologique des juifs Revue anthrop. 

1932, 4-6. 
KOTLER: Isoagglutination u. morphologischer Index bei Tuberkulose. Vopr. Tbk. (russ.) 

6, 132 (1929). 
KRAINSKAJA-IGNATOWA: Uber die Gruppeneigenschaften des Spermas. Zur Frage der 

individuellen Zugehorigkeit von Samenflecken. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 13, 441 (1929). 
- Zur Frage der Artspezifitat der Agglutination. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 5, 20 

(1931). 
- Zum Studium der Artagglutination. Z. Immun.forsch. 75, 489-502 (1932). 
- u. HECKER: Zur Methodik der Isoagglutination bei der gerichtlich-medizinischen Unter-

suchung von Blutflecken. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 117 (1930); Vrac. Delo 
(russ.) 13, 40 (1930). 

- - u. ALEKSANDROVSKY: Zur Frage der defekten Gruppen. Ukrain. Z. Krovjan. Ugrup. 
1, 27-31 (1932). 

u. MOLDARSKAJA-KRICEVSKAJA: Das TrroMsENsche Phanomen bei gerichtlich-medizini
schen Untersuchungen. Bjul. Komiss. vivean Krovjan. Ugrup. 4, 117-122 (1930). 

U. SOBOLEWA: Die Artagglutination in ihrer Anwendung auf gerichtlich -medizinische 
Untersuchungen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 446-453 (1932). 

KRAL: Uber Isoagglutinine im Liquor cerebrospinalis. Med. Klin. 1931, Nr 18; Dtsch. 
Z. Nervenklin. 1931, 122-136. 

KRAMAR: Uber pathologische Hamagglutination; zugleich ein Beitrag zu den Transfusions
schaden. Dtsch. med, Wschr. 1928, Nr 50. 

- u. REINER: Uber Ursache und Entstehung der pathologischen Hamagglutination 
Naunyn-Schmiedebergs Arch. 137, 315 (1928). 

- - U. BARLA SZABO: Weitere Untersuchungen iiber die Entstehung der pathologischen 
Hamagglutination. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 145, 64 (1929). 

KRAUS: Zur Frage der internationalen Regelung des Hamotestes zur Blutgruppenforschung. 
Klin. Wschr. 1927, 40. 

- u. MEDVEI: Die Blutgruppenverteilung bei Hyperthyreoidismus. Miinch. med. Wschr. 
1929, 493. 

KRErrNINGER, v.-GUGGENBERGER: Blutgruppenuntersuchungen am Retroplacentar.- und 
Nabelschnurblut. Mschr. Geburtsh. 80, 104 (1928). 

KRITSCHEWSKI U. BASKIN: Die gruppenspezifische Differenzierung der Organe des Menschen. 
VIII. Zur Untersuchungsmethodik der Gruppendifferenzierung menschlicher Organe. 
Z. ImnlUn.forsch. 75, 284-297 (1932). 

- - Die gruppenspezifische Differenzierung der Organe bei Menschen, sowie THOMSENS 
Entgegnung. Z. Immun.forsch. 79, 69-77 (1933). 

U. MEssIK: Die gruppenspezifische Differenzierung der menschlichen Organe. Uber das 
Verhaltnis des FORSSMANNschen Antigens zu den gruppenspezifischen Antigenen des 
l\1enschen und iiber die Lipoidenatur derselben. Z. Immun.forsch. 65, 405 (1930). 



190 LUDWIG HIRSZFELD: 

KRITSCHEWSKI u. SCHAPffiO: Die gruppenspezifische Differenzierung der menschlichen 
Organe. Zur Frage der gruppenspezifischen Differenzierung der Linse. Z. Immun.
forsch. 09, 264 (1929). 

- u. SCHWARZMANN: Die gruppenspezifische Differenzierung der menschlichen Organe. 
Klin. Wschr. 1927, 2090; 1928, 896; Trudy mikrobioI. naucn.-izsled. Inst. (russ.) 
4, 215 (1928). 

KUBANYI: Weitere Untersuchungen tiber die Beziehung zwischen Hamophilievererbung 
und Blutgruppencharakter. KIin. Wschr. 1931, Nr 13. 

- Die Bedeutung der Agglutinationstiterbestimmungen vor der Bluttransfusion. Zbl. 
Gynak. 1932, 190. 

KUHN, W.: Die Isoagglutinationsprobe als Mittel zur Hamolyseverhtitung beim Pferde. 
Arch. Tierheilk. 60, 480 (1932). 

KUKOLEWA: Die Blutgruppen und die Impfung mit Typhus und Paratyphus. Vrac. Delo 
(russ.) 1928, Nr 5. 

KUMAGAI u. NAMBA: Weitere Beitrage zur Kenntnis der paroxysmalen Hamoglobinurie. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 46, 257 (1927). 

KUMAltIS: Zur Frage der Geschlechtsgebundenheit bei der Blutgruppenvererbung. Z. 
RassenphysioI. 4, 6 (1931). 

KYRKLUND, R.: Die Blutgruppenverteilung unter Kindem in Turku und Varsinais-Iuomi. 
Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim A 10, Nr 14 (1932). 

LAGUNA: Uber scheinbares Fehlen des A-Receptors in der Gruppe AB. Klin. Wschr. 9, 547 
(1930); Med. doswiadcz. spo. 12, 212 (1930). 

- Blutgruppenuntersuchungen in einem FaIle von Zwillingsgeburt. Polska Gaz. lek. 
1933, 323-324. 

LAHIRI: Observations on blood grouping with a note on blood groups, in a polyandrous 
family. Indian J. med. Res. 16, 969 (1929). 

LAMBERT: Absence of iso-agglutinins in rats. Amer. Naturalist 61, 382 (1927). 
LAMY: Les groupes sanguins. Sang 1927, 3. 
LANDSTEINER, K.: Serologische Individualdifferenzierung und die menschlichen Blutgruppen. 

Wien. med. Wschr. 22, 744 (1927). 
- Zur Frage der Gruppenbestimmung bei Transfusion. Klin. Wschr. 7, 112 (1928). 
- Die Blutgruppen in der gerichtlichen Medizin. Wien. klin. Wschr. 1928, Nr 18. 
- Sur les proprieres serologiques du sang des Anthropoides. C. r. Soc. BioI. Paris 99, 658 

(1928). 
- Cell antigens and individual specificity. J. of Immun. 10, 589 (1929). 
- Zur Frage der Untergruppen der Blutgruppe A und der Agglutinine in der Gruppe AB. 

Dtsch. Z. gerichtI. Med. 13, 1 (1929). 
- Uber einige neuere Ergebnisse der Serologie. Naturwiss. 2 (1930). 
- Individual differences in human blood. Science (N. Y.) 73, 403 (1931). 
- Serological tests with the blood of Cavia porcellus and Cavia rufescens. Proc. Soc. exper. 

BioI. a. Med. 28, 981, 982 (1931). 
- Note on the group specific substance of horse salive: Science (N. Y.) 11, 351 (1932). 
- u. LEVINE: On individual differences in human blood. J. of exper. Med. 47, 757 (1928). 
- - On the inheritance of agglutinogens of human blood demonstrable hy immune agglu-

tinins. J. of exper. Med. 48, 731 (1928). 
- - On the racial distribution of some agglutinable structures of human blood. J. of 

Immun. 16, 123 (1929). 
-- - On the inheritance and racial distribution of agglutinable properties of human blood. 

J. of Immun. 18, 87-94 (1930). 
- - :Note on individual differences in human blood. Proc. Sci. exper. BioI. a. Med. 28, 

309, 310 (1930). 
- - The differentiation of a type of human blood by means of normal animal serum. 

J. of Immun. 20, 179-185 (1931). 
-- - Immunisation of chiru.panses with human blood. J. of Immun. 22,397-400 (1932). 
- - On the Forssman Antigen in B. Paratyphus Band B. Dysenterie. Shig~. J. of 

Immun. 22, 75-87 (1932). 
- - On individual differences in chicken blood. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 30, 

209 (1932). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 191 

LANDSTEINER, K., LEVINE and JANES: On the development of iso-agglutinin following 
transfusion. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 20, 672 (1928). 

LANNER: Zur Hamagglutininforschung. Klin. Wschr. 30, 1477 (1925). 
LASAS: VI. Uber die Blutgruppen der Litauer, Letten und OstpreuBen. Arch. Rassenbiol. 

22, 270--274 (1929). 
LATTEs: Encore a propos des groupes sanguins. Ann. MM. leg. etc., April 1928. 
- I gruppo sanguigni e la ricerca della paternita. Atti Soc. lombarda Sci. med. e bioI. 

16 (1928). 
- Blutgruppendiagnose von Blutflecken. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 2 (1928). 
- Erfahrungen mit Trockenseris (Globulinpulver) fiir Blutgruppenbestimmung. Beitr. 

gerichtI. Med. 9, 25 (1929). 
- Gruppi sanguigni ed ereditarieta. 2. Congr. Genetica ed Eugenica Roma, Sept. 1929. 
- Sieri gruppo-specifici e spermatozoi. Boll. Soc. BioI. sper. 4, 84-87 (1929). 
- L'eredita delle proprieta individuali del sangue. Amer. J. Physiol. 90, 2 (1929). 
- Le fonti biochemiche dell'individualita umana. Boll. Soc. BioI. spero 4, 1068 (1929); 

Atti Soc. progr. Sci. Firenze 1929. 
- I gruppi sanguigni e la pratica medica. 1. Congr. internat. MicrobioI. Paris 1930; Haema

tologica (Palermo) 1, 171 (1930). 
- Le pitt reccnti acquisizioni in tuna di gruppi sanguigni. Atti Congr.naz. Microbiol. 1930. 
- Un caso pratico di diagnosi individuale di trace di sangue suI cadavere. Boll. Ematol. 

1930, No 7. 
- Ereditarieta dei gruppi sanguigni. Rass. Med. 10, 249 (1930). 
- Recenti notizie sui gruppi sanguigni in medicinalegale. Arch. diAntrop. crimin. 00, Suppl. 

(1930); Atti Accad. Sci. Lett. Arti Modena 4, 3 (1930); Atti Med. Accad. Sci. Modena 
4, 3, 3-6 (1932). 

Sugli autoanticorpi fisiologici. (Istit. di Med. Leg. Univ. Modena.) Boll. Soc. BioI. 
sper. 6, 589-591 (1931). 

- La dottrina dei gruppi sanguigni e la medicina militare. Tip. S. Bernardmo. Siena 1931. 
- II ricambio delle sostanze gruppo-specifiche. Rass. cIin. scient. 9, 259 (1931). 
- Desarrollo de la doctrina de la individualidad celular. Arch. MM. leg. etc. 1, 16 (1931). 
- Azione di alcuni antisettica suI titolo di isoagglutinazione (con osservazione nelle varia-

zioni spontanee della sensibilita globulare). Boll. Soc. BioI. spero 6, 592 (1931). 
- Le variazioni quantitative delle proprieta gruppo-specifiche. Congr. Microbiol. Milano 

1931. Boll. Soc. MicrobioI. 3, 570 (1931). 
- Blutgruppendiagnose von Blutflecken. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 2, 36. 
- Le moderne conquiste biologiche in tema di ricerca della paternita. La Guistizia penale 

1932 IV. 
LATTEs, L.: Individulire du sang dans la biologie, la clinique et la medicine legale. Paris: 

Masson & Co. 1929. 
- Individuality of the blood in biology, Clinical and forensie Medicin, 1932. p. 4130. Oxford 

University Press. 
- BADINO E JUHAsz: Contributo allo studia dell'eredita deu gruppi sangnigni. Giorn. 

Batter. 3, 151 (1928). 
- Diagnozi di gruppo sanguino in omicida mediante mozziconi di sigaretto. Arch. di 

Antrop. crimin. 02, 711-732 (1932). 
- Eccenzionale Contributo casistico aIle diagnosi Individuale delle tracce di saliva. 4. Congr. 

Microbiol. 1932. 
- e CANUTO: Ancora un caso di diagnosi individuale di macchie sanguigni (con nuovo 

precedimento tecnico). Rass. internaz. Clin. 7, 4 (1926). 
- e CREMA: Sui rapporti tra il fenomeno di THOMSEN e la pan-emoagglutinazione da freddo. 

Soc. BioI. spero 1928; Z. Immun.forsch. 07 (1928). 
- e GABRASI: Sulle allegate reazioni specifiche individuali fra genitor e neonati. Boll. 

Soc. BioI. spero 4, 438 (1929); Atti Accad. Sci. Lett. ed Arti Modena 1929. 
- e G. GARAZZI: Premieres recherches italiennes sur les antigenes individuelles M et N. 

Soc. internat. Microbiol. 1933. p.I-2. 
- e SACERDOTE: Un caso di sindrome isterica oculare con simulazione di emorragia (accer

tata mediante diagnosi individuale del sangue). Arch. di Antrop. crimin. 48, 21 (1927). 
SCHNEIDER, V. BEOTHY: SuI potere assorbente gruppospecifico dei lipoidi del sangue. 

Boll. Soc. BioI. spero 1928; Wien. klin. Wschr. 1928. 



192 LUDWIG HIRSZFELD: 

LAUBENHEIMER, K.: Uber die Eigenschaften M und N der roten Blutkorperchen des Men-
schen und ihre gerichtlich-medizinische Bedeutung. Med. KIin. 1, 6-9 (1933). 

LAUDA et ISRAELSOHN: Les groupes sanguins in dermatologic. Ann. de Dermat. 3 (1932). 
LAUER: Zur Keuntnis der erblichen Blutstrukturen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 11, 264 (1928). 
- THOMSENS "Neue Blutgruppen". Klin. Wschr. 9, 398 (1930). 
- Zur Kenntnis menschlicher Blutgruppen. Naturwiss. 18. 86 (1930). 
- Blutgruppendifferenzierung bei Hunden. Z. Immun.forsch. 68, 434-436 (1930). 
- BERNSTEINSche Theorie der Blutgruppenvererbung vor dem Hanseatischen Oberlandes-

gericht. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, H. 1 (1931). 
-- Die neue Blutuntersuchung nach M und N vor dem Hanseatischen Oberlandesgericht. 

Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 457--459 (1932). 
- Versuchte Personenunterschiebung bei einer forensischen Blutuntersuchung. Dtsch. 

Z. gerichtl. Med. 19, 79-81 (1932). 
- Zur Technik der Blutfleckdiagnose nach M und N. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, H.2, 

86-95 (1933). 
LAUSCH, M. U. D. PENSITZ: Blutgruppen und Konstitutionsindexe. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 4, 3, 187. 
LAUTER: Beitrag zur Frage der Blutgruppenanderung. Med. KIin. 1929, Nr 52. 
LAVSON, G. and KNOWLTON T. REDFIELD: Isohemagglutinins in the lower animals. J. 

Labor. a. clin. Med. Hi, 629--632 (1930). 
LEBEDEWSKY, B. u. PETRULEWITSCH: Die Isohamoagglutination. Beziehungen zu Nerven

und Kehlkopfkrankheiten. Vestn. Rino. i pediatrija (russ.) 1929, 64--69. 
LECCHINI: I gruppi sanguigni in Toscano. con particolare riguardo 0.1 territorio Senese. 

Atti Accad. Fisiocritici Siena 5 (1930). 
LEDEUTU, G.: Groupes sanguins et trypanosoma gambiense. Bull. Soc. Path. exot. Paris 

24, 664 (1931). 
LEFEVRE: Do. hereditariedade dos grupos sanguineos e sua applicacao no. investiga9ao da 

paternidade. These de Sao Paulo 1927. 
LEHMANN: Investigations on the constancy of isoagglutination in man. Hosp.tid. (dan.) 

5, 156-169 (1928). 
- Blutgruppenuntersuchungen ini Malaischen Archipel. Z. Morph. u. Anthrop. 27, 117 

(1928). . 
LEHMANN-FACIUS: Zur Methodik der serologischen Differenzierung der Untergruppen Al 

und AB• Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 38-53 (1932). 
- Qu~litative Verschiedenheit der beiden Typen der Blutgruppe A. KIin. Wschr. 29, 

1222---1229 (1932). 
LEHNER: Blood theory of Melanesian New Guinea. J. Polynesian Soc. 37, 426 (1928). 
LEHRS: Uber gruppenspezifische Eigenschaften des menschlichen Speichels. Z. Immun.

forsch. 66, 175-197 (1930). 
LEINBURG, D.: Zur Frage der Autohamagglutination. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 

6, 104 (1932). ' 
LEISERMANN: Die Blutgruppen bei Malariakranken. Verh. Komm. Blutgruppenforsch. 1, 

2 (1927). 
LEISERMANN, L.: Die Blutgruppen bei den Grubenarbeitern. Ukrain. Zbl. Gruppenforsch. 

1932 I, 4, 36, 37. 
- u. N. RUBASCHKIN: Die Isohamagglutinationsgruppen und die Konstitutionsindexe bei 

aus Ukrain gebiirtigen AngehOrigen der Roten Armee. Ukrain. Zbl. Blutgruppen
forsch. 4, 3, 175. 

LEITMANN: Die Isohamagglutination bei Eltern und Kindern. Sud. Med. exper.1928, Nr 8. 
- Untersuchungsmethoden der Isohamagglutination. ~. eksper. BioI. i Med. (russ.) 9, 22 

(1929). 
LEITSCHIK: Die Blutgruppen und die Untersuchungen der Vererbung der agglutinierenden 

Substanzen bei den iibergesiedelten Hebraern des Odessaer Gebiets. Ukrain. Zbl. 
Blutgruppenforsch. 2, 36 (1928). 

LEITSCHIK, M. U. P. SEREBRJANIKW: Uber die Tauglichkeit des Leichenblutes zur Ge
winnung von isohamagglutinierendenStandardseren, Bd.3, S.931 (1931). 

LEMKE: Kommen bei den Asthenikern und Tuberkulosen einzelne Blutgruppen besonders 
haufig vor? Z. Konstit.lehre 14, 3 (1928). 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 193 

L:E;NART: Icterus neonatorum: eine Folge von Isoagglutinationserscheinungen. Jb. Kinder
heilk. 120, H. 3/4 (1928). 

- Dber die Pathogenese des Icterus neonatrum. KJin. Wschr. 1928, Nr 24, ll77. 
U. BIRo: Die Isoagglutination bei den Neugeborenen und ihre Beziehung zum Icterus 

neonatorum. .Tb. Kinderheilk. 129, H. 1/2 (1929). 
u. KONIG: Die Isoagglutine in den Gewebsfliissigkeiten. Magy. orv. Arch. 28, 58, 3 (1928). 

- - Dber den Isoagglutiningehalt des Gewebssaftes und seine Beziehung zur Gewebs
transplantation. Klin. Wschr. 1928, 12. 

LEONHARD: Unmoglichkeit del' Ernpfangnis und Blutuntersuchung. Z. arztI. Fortbildg 
20, 194 (1928); Dtsch. Juristenztg 1929, 135. 

LEPUKALE, A.: Dber Isoharnagglutination bei Kaninchen und die Bedeutung einer mikro
skopischen Kontrolle bei Bestimrnung del' Blutgruppen. Vrac. Delo (russ.) 1929, 15. 

LE RASLE: Les groupes sanguins et leur importance dans la transfusion du sang, 1926. 
LERMANN: Dber die Konservierung del' Standardseren fiir die Hamoisoagglutinations

reaktion. Verh. Komm. Blutgruppenforsch. 1, 69 (1927). 
LESSER: Blutgruppenbestimrnung und Vaterschaft. Z. Sex.wiss. 16, 529 (1930). 
LEVINE: On pseudoagglutination and cold agglutination. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 

2, 3 (1928). 
- Menschliche Blutgruppen und individuelle Blutdifferenzen. Erg. inn. Med. 34 (1928). 
- Bemerkungen zu dem Artikel: Zur Frage del' Artspezifitat del' Agglutination. Ukrain. 

Z. Krovjan. Ugrup. 1, 38, 39 (1932). 
- and LANDSTEINER: On immune isoagglutinins in rabbits. II. J. of Irnmun. 21, 513-515 

(1931). 
LIANG: Blutgruppenstudien in Kanton (China). Miinch. med. Wschr. 1929, 1466, 1467. 
- Blutgruppenforschung, insbesondere in China. "Medizinisch·Naturwissenschaftliche 

Gesellschaft" Schanghai. 
LIBMAN: Die verwandtschaftlichen Beziehungen einiger tiirkischer Volker Mittelasiens nach 

den isoagglutinatorischen Eigenschaften. Ukrain.Zbl. Blutgruppenforsch. 5, ll2 (1931). 
LICKINT U. TROLTSCH: 1st die Blutgruppenbestimmung als differentialdiagnostisches Hilfs

mittel verwendbar? Dtsch. med. Wschr. 1929, 1339. 
LIEBHART, S. U. TELEZYNSKI: Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit und Grundumsatz. 

Ginek. polska 11, 461 (1932). 
LIEDBERG: Untersuchungen iiber Isoantikorper bei Mutter und Fetus. Acta path. scand. 

(Kobenh.) 6, 1-38 (1929). 
LIENGME: Contribution a l'etude des groupes sanguins humains dans l'hernophilie. C. r. 

Soc. Phys. et Hist. natur. Geneve 48, 3 (1931). 
LIFSCIDTZ: Blutgruppen bei Malaria im Zusammenhang zu del' Krankheitsdauer. Vl'ac. 

Delo (russ.) 1928, 15. 
LIMA, E.: Die Blutgruppen. Arch. Inst. Nina Rodigua (port.) 1932 J, 124. 
LroDT et POJARSKI: Application de !'isohemagglutination a l'etude des races indigenes 

de I'Afrique equatoriale fran<;aise. C. r. Soc. BioI. Paris 101, 889 (1929). 
LISSER, K.: Blutgruppenbestimmung und Vaterschaft. Kritik des Hanseatischen Oberlandes

gerichts. (Dezember-Heft diesel' Zeitschrift, S.417.) Z. Sex.wiss. 16, 529-541 (1930). 
LISUNOWA, A U. SPIGANOWIC: Blutgruppencharakteristik bei Kleinkindern. Z. Izuc. l'ann. 

det Vozr. (russ.) 10 (1930). (Deutsche Zusarnmenfassung.) 
LITTLE: Isoagglutinins in the blood of cattle, I-IV. J". of Irnmun. 17, 377, 391, 401, 4ll 

(1930). 
Lru HENG and "WANG: Iso-agglutination tests on one thousend Chinese blood. Nat. med. 

J. China 6, ll8 (1920). 
LJAKOWETZKY U. RosANowA: Zur Frage del' Verteilung del' Agglutinationsblutgruppen bei 

den Volkern des Ostens. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 2, 1 (1928). 
- Beitrage zur Frage del' Vererbung del' Blutgruppen. Ukl'ain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 

159 (1930). 
LLOYD and CHANDRA: Highly abnormal blood group associated with autoagglutination in 

the cold. Indian med. Gaz. 60, 1 (1930). 
LOBEK, E.: Blutgruppen und GIaukom. Graefes Arch. 128, 620 (1932). 
LOJ;'FLER: Kurze Mitteilung iiber Blutgruppenuntersuchungen an niedel'en Affen. Verh. 

Ges. physik. Anthrop. 40, 5 (1931). 

Ergebnisse del' Hygiene. XV. 13 



194 LUDWIG HmSZFELD: 

LOFQUIST: Blood groups in North Finland. Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim. 9, 3 (1928). 
LOEscHKE: Blutgruppe und Krankheit. Med. Ver. Greifswald, 29. Jan. 1932. lOin. Wschr. 

1932, 788. 
LUDIcKE, K.: Der heutige Stand der Blutgruppenuntersuchung und ihre Bedeutung fiir 

den Unterhaltungsprozell. Selbstverlag 1933. 
LUTzELLER: Dber den gegenwartigen Stand und die Bedeutung der Lehre von den Blut

gruppen nebst Mitteilung iiber eigene Untersuchungen. Arch. Gynak. 131, 171 (1928). 
- u. DORMANNS: Blutgruppenstudien an der Leiche. II. Mitt. Krankheitsforsch. 7, 144 

( 1929). 
LUSENA: Studia sperimentale sulla transfusione del sangue. Sperimentale 76, 461 (1921). 
- Una causa d'errore nella determinazione dei gruppi sanguigni. Minerva med. 9, 647 (1929). 
LUTzELER: Die Bedeutung der Wanne fiir die Isoagglutination und Bluttransfusion. Zbl. 

Gvnak. 1932, 1909. 
- Exp~rimentelle Untersuchungen iiber die lsoagglutinationshemmung durch Warme und 

ihre Bedeutung fiir die Blutiibertragung. Dtsch. Z. Chir. 239, Nr I, 18-33 (1932). 
MABLE, M. and E. OSGOOD: An usual bloodgroup. Arch. into Med. 02, 133-136 (1933). 
MAL: Dber den Nachweis von Gruppenmerkmalen in den Organen und ihre Bedeutung fiir 

die serologische Reaktionsfahigkeit des Organismus. Z. Immun.forsch. 66, 213-239 
(1930). 

MAKARow: Klinische Verwendung der Isohamagglutine. Vrac. Delo (russ.) 1928, 17. 
MALININ u. STRUKOW: Die isoagglutinatorischen Eigenschaften des Blutes bei Aussatzigen. 

Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 97 (1930); Vrac. Delo (russ.) 1930, 3. 
MALONE and LAHIRI: The distribution of the blood groups in certain races and castes in 

India. Indian J. med. Res. 16, 963 (1929). 
MANA! e SIMULA: La determinazione dei gruppi sanguigni negli abitanti dellezone settentrio

nali dell isola di Sardegna. Minerva med. 9, 202 (1929). 
MANHEIMS, P. J. and E. BRUNNER: Faulty blood grouping due to autoagglutinine: an 

usual case. J. amer. med. Assoc. 101, 207 (1933). 
~IARBERG, K.: Beitrag zur Kenntnis. der gruppenspezifischen B-Receptoren und ihrer 

Antik6rper. Z. lmmun.forsch. 80, H.3/4, 340-351 (1933). 
~IARCIALIS e QUADU: Ricerche sugli eventuali rapporti fra tuberculosi e gruppi sanguigni. 

Giorn. Phtisiol. 6, 65 (1929). 
MARRA, S. U. S. FRANKE: Blutgruppen von Indianern und Autochttonen im Norden Argen

tiniens. Prensa med. argent. 14, 10, 408, 409 (1927). 
MARTLEY, F.: The importance of bloodgrouping tests in paternity cases. Med.-leg. Soc. 

Lond. 1932, 25-38. 
MARX, A.: Blutgruppenbestimmung in Paternitatsprozessen und arztliche Sachverstandige. 

Med. Klin. 23, 787-790 (1932).·· . 
MATIEGKA: On blood groups in relation to racial classification. Anthropologie, V. Prague 

1927 . 
.MATSON, G. A.: Unexpected differences in distribution in bloodgroups among American 

Indians. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 30, 1380-1382 (1933). 
- and SCHRADER: Bloodgrouping among the "Blackfeet" and Bloodtreips of American 

Indians. J. of. lmmun. 26, Nr 2, 155 (1933). 
MATSUNAGA: Untersuchung iiber die Isohamolysine. Mitt. med. Akad. Kioto 6 (1931). 

(japanisch, deutsche Zusammenfassung). 
1UTSUOKA: Dber ein embryonaies Antigen der roten BIutk6rperchen des menschlichen und 

tierischen Fetus, mit besonderer Beriicksichtigung der menschlichen BIutk6rperchen 
vom AB-Typus. Mitt. med. Ges. Tokyo 44, 307 (1930) . 

.Nuu: Dber neuere Methoden zur Vaterschaftsbestimmung. Med. Ges. Magdeburg· 1928, 
Nr. 1. Miinch. med. Wschr. 1929, 392. 

MAUGERI: Gruppi sanguigni transfusione. Applicazione nel campo del servizio sanitari 
militare. Giorn. Med. mil. 75, 357 (1927). 

~IAYSER: Zur Kenntnis der Blutgruppenbestinunung zwecks Feststellung der Vaterschaft. 
Z. arztl. Fortbildg 24, 20 (1927). 

- Erfahrungen mit gerichtlichen Blutgruppenuntersuchungen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
10, 638 (1927). 

- Die Rolle der Blutgruppenuntersuchung in einem Vaterschaftsprozell. Arztl. Sach
verst.ztg 33, 155 (1927). 



Hauptprobleme der BIutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 195 

MAYSER: Blutgruppenbestimmung und Transfusion. Miinch. med. Wschr. 1928, 856. 
- Die BIutgruppenuntersuchung; ihre Grundlage und Anwendung. ArztI. SammelbI. 23, 

192 (1930). 
- Zur Arbeit von DURKEN: "Bemerkungen zum Problem der Blutgruppenvererbung". 

Dtsch. Z. gerichtI. Med. 19, 166 (1932). 
- Die Verwertung der BIuteigenschaften M und N in gerichtsarztlichen Gutachten. ArztI. 

Sachverst.ztg 1932, 198-202. 
MAZZA Y FRANKE: Grupos sanguineos de Indios y de autoctonos del norte Argentina. Prensa 

mea. argent. 14, 408 (1927); Bol Inst. Clin. quir. Univ. Buenos Aires 2, 137 (1927), 
3. sesion Soc. arg, Pat. Norte. Tucuman. 

MAZZA, SCHURMAN u. GUTDEUTSCH: Neue Beobachtungen iiber Blutgruppen von Ein
geborenen von Argentinien. Reun. Soc. 'argent. 11, 885-888. 

MEDULLA: La distribuzione dei gruppi sanguigni in Cirenaica. Arch. itaI. Sci. med. colon. 
12, 14 (1931). 

MEIXNER: Die Blutgruppen in der gerichtlichen Medizin. Wien. klin. Wschr. 41, 4-5 (1928). 
- Die Bedeutung der BIutgruppen in Rechtsfragen. Wien. klin. Med. 80, 1511, 1618 (1930). 
MELKICH: A. Der neue biochemische ,Rassenindex. Verh. Komm. Blutgruppenforsch. 1, 

32 (1927). 
- Noch einmal iiber meinen biochemischen Rassenindex. Ukrain. ZbI. BIutgruppenforsch. 

2, 2 (1928). 
- Ober die Berechnung der Haufigkeit der primaren serologischen Rassen nach den Formeln 

von BERNSTEIN und WELLISCH. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 12 (1929). 
- Die Berechnung der Haufigkeit der primaren serologischen Rassen und der neuen (zweiten) 

Rassenindex. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 26 (1929). 
- Blutgruppen und biochemischer Rassenindex bei den westlichen Burjaten. Ukrain. 

ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 171 (1930). 
MELNIKOFF: Ober die Beziehungen der hamolytischen und der Komplementfunktion zu 

der Isohamagglutination. Z. eksper. BioI. i Med. (russ.) 4, 638 (1927). 
MENDES-CORREA: Sur la valeur anthropologique des groupes sanguins. Sang 1927. 
MERKEL: Ober Beziehungen der Blutgruppen zu Krankheiten. Hetero-agglutination. 

Miinch. med. Wschr. 74, 1920 (1927). 
- Die BIutgruppenbestimmung in ihrer praktischen Bedeutung fiir die Frage nach der 

Abstammung des Kindes. Arch. Gynak. 131, 188 (1927). 
- Bewertung der Blutgruppenuntersuchung im Vaterschaftsverfahren vor dem Schwur

gericht. Miinch. med. Wschr. 1931, 468. 
- Ober Zwillingsschwangerschaft und Blutgruppenforschung. Miinch. med. Wschr. 1931, 

522, 523. 
MEYER: Die Blutgruppenverteilung in der schlesischen Bevolkerung, sowie die Beziehungen 

der BIutgruppen zu Geisteskrankheiten. Dtsch. med. Wschr. 1928, 35. 
:MEYER, FR.: Die Beziehungen zwischen BIutgruppe, Pigment, Kopfform und KorpergroBe 

bei 378 Mannern der ProvIDzialanstalt Liiben. Z. RassenphysioI. 3, 98-102 (1931). 
MEYER, K.: Der Beweiswert der BIutgruppenuntersuchung im ZiviIprozeB bei streitiger 

Vaterschaft, 1928. 
MEYER, 0.: Ober den gegenwartigen Stand der BIutgruppenforschung. Wiss. Ver. Arzte 

Stettin. Miinch. med. Wschr. 3, 156 (1928). ' 
MICHAELIS: Ober Isoagglutinationsbestimmungen in der Schwangerschaft bei Mutter und 

Kind. ZbI. Gynak. 1933, 19. 
)fiCHAILOWSKY: Beitrage zur Erforschung der Frage nach der Veranderlichkeit der Blut

gruppe ,bei Kranken unter dem EinfluB von Rontgenstrahlen. Ukrain. ZbI. Blut
gruppenforsch. 3, 316 (1929). 

MICHON: Les groupes sanguins. La transfusion sanguine. Schemas d'application pratiques. 
Paris: Masson & Co. 1930. 

- Individualite humorale et groupes sanguins. C. r. Soc. BioI. Paris 100, 745. 
- Sur Ie vieiIIissement des serums agglutinants. C. r. Soc. BioI. Paris 109, 869-870 

(1932). 
MIKELJAN U. TRANSPOLSKY: Materiale iiber die Bedeutung der Konstitution fiir das Trachom. 

Klin. MbI. Augenheilk. 83, 46 (1929). 
MILDERS: Blood transfusion in a patient with autoagglutination. NederI. Tijdschr. Geneesk. 

1928, Nr 34. 
13* 



196 LUDWIG HIRSZFELD: 

MILLER: Blood transfusion up to date. N. Y. med. J. 20, 4 (1931). 
MINKIEWIOZ u. RASKIN: Zur Frage libel' die Veranderungen del' hamaggitltinierenden und 

hamolytischen Fahigkeiten des Serums bei lnfektionskrankheiten. Ukrain. ZbI. 
Blutgruppenforsch. 2, 1 (1928). 

MINO e GEDDA: SuI potere isoagglutinante del siero umano conservato. Riforma med. 
1929, No 45. 

- e MORRA: Osservazioni e ricerche sulle emo.agglutinine della madre e del feto. Arch. 
Sci. med. 49, 12 (1927). 

MIRJASAN: Blutgruppenbestimmung bei Malariakranken. Russk. Z. trop. Med. 8, 79 (1929). 
MISAVA u. OHTA: Beitrage zur Kenntnis del' Kalteagglutination. Z. Immun.forsch. 76, 

378-386 (1932). 
MISSAWA, TAKAYOSHI: Beitrage zur Kenntnis del' Natur del' Normalhamolysine. Jap. J. 

med. Sci Trans. Soc. Med. 1, 105-173 (1932). 
MITOHELL: Origin and fate of isoagglutinins in blood from the umbilical cord. Amer. J. 

Dis. Childr. 37, 1008-1015 (1929). 
MITA, S.: Essence of Hemagglutinosa and Agglutine Race Hyg. 1, 7-9 (1931). 
MITRA: The influence of blood group in certain pathoI. states. Indian. J. med. Res. 20, 

4. April 1933. 
MIYASI, S.: Heredity of Blood groups. Race Hyg. 1, 188 (1931). 
MIYAZAKI: Charakter des Schweineblutes. Bult. Jurmed. Inst. Nagasaki (jap.) 1,42 (1929). 
- Gruppencharakter des Blutes bei Tieren (jap.). Bult. Jurmed. lnst. Nagasaki (jap.) 2, 

423 (1930). 
- Beziehung zwischen Blutsenkung und Blutgruppe bei Tieren. Bult. Jurmed. Inst. 

Nagasaki (jap.) 2, 429 (1930). 
MlYZAKI and TERAO: EinfluB del' Korperbewegung auf die Isoagglutination des Menschen. 

Bult. Jurmed. Inst. Nagasaki (jap.) 2, 437 (1930). 
MIzu, M.: On blood groups of the phetos. Race Hyg. 1, 121 (1931). 
MIzuNUMA: On the group specific lipoidophile antibody contained in the human sera of 

blood type O. Jap. J. exper. Med. 7, 341 (1929). 
MOOHIZUKI: Colloidal character of serum of the four types viewed from the standpoint of 

isoagglutination. J. of orient. Med. 14, 5 (1931). 
MOLITORIS: Die Blutgruppenforschung und ihre forensische Bedeutung. Klin. Wschr. 

1930, 568. 
MOLLISON, T. u. GIESELA: Bibliographie del' Serologie und Blutgruppenforschung. Anthrop. 

Anz. 7 (1931); 8-9 (1932). 
MONTILLI: Hereditebility of Blood-Groups. Arch. Ostetr. Ginecologis (Nephr.) 18 (1931). 
MOREl, F.: Les groupes sanguins. Gaz. Hop. 11), 389-399 (1930). 
MORl, S.: -abel' die Blutgruppenverteilung bei del' chinesischen Beviilkerung. J. of orient. 

Med. 11), 139 (1931). 
MORITSOH: Ein Vorschlag zur internationalen Regelung fiir im Handel erhaltliches Testsera 

zur Blutgruppenbestimmung. Wien. klin. Wschr. 11, 256 (1927). 
- Zur Technik del' Bluttransfusion. Wien. med. Wschr. 1931, 880-883. 
- u. EISLER: -abel' den komplizierten Aufbau del' gruppenspezifischen Blutkiirperchen-

struktur. 3. Tagg alpenland. Chir. Innsbruck. Miinch. med. Wschr. 1927, 2158. 
MORVILLE: Un cas de transfusion de sang incompatible. Bruxelles med. 6, 1562 (1926). 
- Undersgehr over Iso-haemagglutinine hos m6dre og nyfolot. Thesis of Copenhagen 1928. 
- Investigation into isohemagglutination in mothers and new-born children. The deve-

lopment of the blood characteristic during the 1st year of life. Acta path. scand. 
(Kobenh.) 6, 39 (1929). 

MORZYOKl, J.: mer die Verarbung del' Ausscheidung del' Gruppensubstanzen durch den 
Speichel. C. r. Soc. BioI. Paris u. Med. doswiadez. ispol. (poln.) 1933, Bd. XVII. 

MOSOHKOWSKI, SOHABSAI, SAID SINTY u. MOHAMMED RIHAB: Beobachtung iiber Blut
gruppen bei Arabern. Ukrain. Z. Krajan. Ugrup. 1, 36, 37 (1932). 

MOSES, A.: -abel' Isoagglutination bei Haustieren. Ann. Acad. brasil. 3, 171-173 (1931). 
MOSKOV: Die Bedeutung del' Gruppenforschung in Vaterschaftsuntersuchung. Beitr. gerichtI. 

Med. 11, 124-129 (1931). 
- Le titre d'agglomeration et son importance dans les recherches sanguines et pour la 

determination de la paternite. Ann. Med. leg. 10, 599 (1930); Beitr. gerichtI. Med. 
11, 124 (1931). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 197 

l'IOSKOW, I.: Beitrag zur Individualdiagnose des Blutes. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 309-313 
(1932). 

Moss and KENNEDY: Blood groups in Peru, San Domingo, Yucatan, and among immates 
of the Mexican and Blue Ridge prison farm in Texas. J. of Immun. 16, 159 (1929). 

MUELLER, B.: Zivilrechtlicher Ausschlu13 der Vaterschaft bei Rassenabweichungen zwischen 
dem Kinde und dem angeblichen Vater. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 18 (1932). 

MULLER, M. A.: Das Agglutinin ·.Anreicherungsverfahren, ein neues Verfahren zur Blut· 
gruppenbestimmung an altem, eingetrocknetem Blute. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 
11, 120 (1928). 

MULLER·HESS: Die praktische Bedeutung der Blutgruppenforschung. Dtsch. med. Wschr. 
6, 201-204 (1933). 

- Moglichkeit des Vaterschaftsnachweises durch Blutgruppen. Dtsch. med. Wschr. 
1933, 859. 

-- U. HUBNER: Die sexualpathologischen, psychiatrisch.psychologischen und gerichtlich
medizinischen Lehren des HuJ3mannprozesses. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 14, 158 (1928). 

MULLER, H. R.: Untersuchungen uber die Bedeutung der Blutgruppen und der intravenosen 
und intracutanen Technik fiir den Fieberverlanf der Impfmalaria. Dtsch. Z. Nerven
lieilk. 120, 162-183 (1931). 

MULLER, R.: Die Blutgruppen bei Pyliomyelitis. Munch. med. Wschr. 1933, Nr 24, 942. 
MUNTER U. NITSCHKE: 1st eine Blutgruppenveranderung unter therapeutischen Eingri££en 

moglich? Med. KIin. 1930, 1516. 
:MURAMATSU: Effect of Roentgen ray upon isohemagglutination. Jap. med. World 7, 287 

(1927). 
MUZYKA, M. et E. LlLLE: Rapport entre les groupes sanguins et la vitesse de la sedimenta

tionde hematies. C. r. Soc. BioI. Paris 113, 1275 (1933). 
NAITO: Blutgruppe und WASSERMANNsche Reaktion. Kanazawa Juzenkwai Zasshi (jap.) 

33, Nr 5 (1928). 
NAKAI: Zwei FaIle von individueller Blutdiagnose mit Hilfe von Isoagglutination. Hanzai

gaku Zasshi (jap.) 14, 2755 (1930). 
NAKAMURA, I-ICHI: Untersuchungen uber immune Isoreaktionen des Blutes von koreanischen 

Rindern. 4. jap. Soc. Vet. Sci. 9, 338-350 (1930). 
- Studien uber die Entstehung des Autohamoagglutinins. Keyo S. Med. 2, 421-451 (1931). 
NARANJO, L. A.: Die Blutgruppen und ihre Beziehung im Konstitutionstypus KRESCHMERs. 

Archivos Cardiol. 13, 153, 154 (1932). 
NARDELLI: I gruppi sanguigni"nelle dermatosi. Giorn. itaI. dermat. 1928, H. 3. 
NASSO: L'immunita del gruppo sanguigno nei neonati e poppanti. Pediatria 34, 1157 (1926). 
NEVODOFF: Isohamoagglutination bei Pferden. MikrobioI. Z. (russ.) 0, 2 (1927). 
NICEFORO et PITTARD: Consideration sur les rapports presumes entre Ie cancer et la race 

d'apres des statistiques anthropologiques et medicales de quelques pays d'Europe. 
Soc. des Nations. Commission du Cancer. C. H. 1926, 492, 135. 

NICOLETTI: La distibuzione dei gruppi sanguigni in Sicilia. Riv. Sanit. Sicil. 1928, No 13. 
- Sui gruppi sanguigni. Culture med. moderna 7, 14 (1928). 
- La distribuzione dei gruppi sanguigni in alcune Colonie .Albanesi della Sicilia. Riv. 

Bioter. e Immun. 9, 502 (1931); Congr. med.-Ieg. Bologna 1930. Culture med. moderna 
9, 18 (1930). 

- Rapporti fra caratteri antropologici e gruppo sanguigni dal punto di vista ereditario. 
Boll. Soc. microbiol. milan. 3, 690 (1931). 

NIELSEN: Die vier Blutgruppen bei Menschen. Ugeskr. Laeg. (dan.) 89, 909 (1927). 
NIGG: Blood groups among American Indians. J. of Immun. 11, 319 (1926). 
- Studies on agglutinogens in human blood. J. of Immun. 19, 1-14 (1930). 
- A study of the blood.group distribution among Polynesians. J. of Immun. 19, 93-98 

(1930). 
NISI: Die embryonale Entwickelung der Blutgruppen. Bult. Jurmed. Inst. Nagasaki (jap.) 

2, 355 (1930). 
NOLENS: La presence des iso-agglutinogenes dans les urines. C. r. Soc. BioI. Paris 110, 121 

(1932). 
N OSENGO: Ricerche sulla emo.agglutinante del sangue dei malarici. Policlinico 12, 38 (1901). 
NOWAK, H.: tJber Blutgruppen und kOl)stitutionelle Disposition zu Infektionskrankheiten. 

Wien. med. Wschr. 1932, 1405. 



198 LUD~G EURsZFELD: 

NOWAK, K.: Beitrage zur Frage der Konstanz der Blutgruppe. Klin. Wschr. 25,1075-1077 
(1932). 

- Besteht ein Unterschied in der Diphtherieempfanglichkeit bei den AngehOrigen der 
verschiedenen Blutgruppen? Mschr. Kinderheilk. 51, 257-282 (1932). 

- Tuberkulinallergie und Blutgruppen beim Kind. Z. Rassenphysiol. 5, 120-122 (1932). 
NuCK: Blutuntersuchung als Beweismittel bei Feststellung der Vaterschaft. Z. arztl. Fort· 

bildg 24, 494 (1927). 
OBERMEYER u. WENDLBERGER: Blutgruppen und Impfmalaria. Wien. klin. Wschr. 1928, 

Nr 37. 
OEHLECKER: 1st die Bluttransfusion vollig ungefahrlich, wenn vorher eine Blutgruppen· 

bestimmung gemacht worden ist? Med. KIin. 1928, 37. 
- U'ber den heutigen Stand der Bluttransfusion. Vortrag arztl. Verein Hamburg. Klin. 

1928, 11. 
V.OETTINGEN u. WITEBSKY: Placenta und Blutgruppen. Miinch. med. Wschr. 1928, 385. 
OHNESORGE: U'ber Blutgruppenbestimmungen bei Miittern und Neugeborenen. Beitrag 

zur Frage der gruppenspezifischen Beziehungen zwischen Mutter und Kind. Zbl. 
Gynak. 1920, 2884. 

ORYA: U'ber die Wirkung von mit Lipoiden aus menschlichen Blutkorperchen hergestellten 
Immunsera. Z. Immun.forsch. 1929, H. 5/6. 

OKABE: Studien iiber die Antigenfunktion menschlicher Blutkorperchen verschiedener 
Gruppen. Z. Immun.forsch. 1928, H. 1/2. 

OKU: Group specificity of gynecological tumors. Jap. J. Obstetr. 1930, 440. 
- Blood groups in immature human fetuses. Jap. J. Obstetr. 1930, 472. 
~ Group specificity of various organ cells in the human fetus. Jap. J. Obstetr. 1930, 524. 
- Heredity of blood type in man. I. Results of the present inquiry into former hypotheses. 

Okayama Igakkwai Zasshi (jap.) 1930, 2693. 
- Effect of the homospecific and heterospecific pregnancies upon the mother and the 

fetus. Jap. J. Ostetr. 14, 478--484 (1931). 
- and GENNOSUKU: Heredity of blood type in man. III. Numerical observation on 

various hypotheses of inheritance of human blood types. Okayama·Igakkai.Laschi 
(jap.) 43, 460--488 (1931). 

- - Supplement to biological vieu on twins. I. The type of blood group in twins. Oka· 
yama Igakkai·Zasshi (jap.) 43, 1441-1449 (1931). 

- and MAGOSHIRE: Blood groups in obstetries and gynecology. Pt. III. Group specificity 
of various organ cells in human fetus. Jap. J. Obstetr. 13, 524--539 (1930). 

- Blood groups in obstetries and gynecology. Pt. II. Blood groups of immature human 
fetueses. Jap. J. Obstetr. 13, 472-523 (1930). 

OLIVI: Ereditarieta di gruppi sanguigni. Boll. Soc. Microbiol. 1931, 602. 
- Varianti di tecnica nelle determinazioni qualitative gruppo.speciche del sangue. Giorn. 

Batter. 7, 683~690 (1931). 
OMIcm: Okayama-Ikadaigaku Zasshi (jap.) 1927, 137; Okayama Igakkwai Zasshi (jap.) 

1928, 333; Hifuka. oyobi-Hinyokika Zasshi (jap.) 1928, 33. 
OMURA: Some cases of expert investigation, particularly into the use of blood group exami

nations in criminal cases. Hanzaigaku Zasshi (jap.) 1930, 4. 
ONETTO, E. u. H. CASTILLO: mer Blutgruppen bei den Arankanen. Rev. Inst. bacter. 

Chile 1, 17, 24 (1930). 
OTTENBERG and BERES: The heredity of the blood groups. New knowledge of bacteriology. 
OTTENSOOSER: U'ber die Reinigung der Gruppensubstanz A menschlicher Blutkorperchen. 

Z. Immun.forsch. 1932, 77. 
- Untersuchungen iiber Isoagglutinogen. Zbl. Bakter. I Orig. 122 (1931). 
OTTENSOOSER, F.: U'ber die Gruppensubstanz des Pep tons und des Diphtherietoxins. KIin. 

Wschr. 1932, 1518. 
- u. H. ZURUKZOGLU: U'ber eine gruppenspezifische Reagensglasreaktion der Erythrocyten

Stromata. KIin. Wschr. 1932 J, 719-72l. 
- - Unterscheidung der Untergruppen Al und A2 durch die pepsine Hemmungsreaktion . 

. KIin. Wschr. 1933, 1715. 
Oucm: mer die normalerweise sich im Menschenserum gelOst befindlichen Isohamagglutino

gene. Z. Immun.forsch. 1928, 262, Bd. 53. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 199 

PALMA, R.: Accidente di trasfusione fra individue della stesso gruppo sanguigno. Riforma 
med. 1931 I. 

PALMIERI: Die Verteilung der Blutgruppen unter geisteskranken Verbrechern. Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 1928, 496. 

- La distribuzione dei gruppi sanguigni fra i criminali alienati. Riforma med. 1928, 691. 
- Statistiche Nazionali e statistiche regionali sulla ripartizione dei gruppi sanguigni in 

Italia. Arch. di Antrop. crimin. 1929, 1. 
- Le nostre attuali conoscenze sui gruppi sanguigni. Ediz. Rass. internaz. Clin. 1929. 
- La isoprecipitazione per la diagnosi individuale del sangue. Arch. di Antrop. crim. 

1929, 66l. 
- Sulla panagglutinazione putrefattiva e sulle variazioni quantitativ~ delle caratteristiche 

gruppospecifiche nei cadaveri. Boll. Soc. Microbiol. 1931, 588. 
- Interferenze microbiche nei fenomeni di isoagglutinazione. Rass. internaz. Clin. 1931, 9. 
- Die Blutgruppenbestimmung aus der Leiche. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 18, 446 

(1932). . 
PANKRATOFF: Blutgruppenproblem und Geisteskrankheit. Sovrem Psichonevr. (russ.) 

1929, 851. 
PARIN: Blutgruppen bei Zyrjanern. Z. eksper. BioI. i Med. (russ.) 1927, 21. 
- Blutgruppe und biologischer Rassenindex bei den Votjaken (Urdmuts). Vrac. Gaz. 

(russ.) 1928, 12. 
- Die Blutgruppen der Permiaken (Komi). Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1929, 3. 
- Die Bhitgruppen bei den.Ostfinnen. Z. Rassenphysiol. 2, 179-183 (1929). 
PAROLI: La disarmonia costituzionale paterno-materna quale elemento patogenetico di 

aborto. Riv. ital. Ginec. 1928, 4. 
PARR: Studies in isohemagglutination. J. of Immun. 1929, 99. 
- Negative results obtamed in the attempt to relate tuberculosis susceptibility or resistance 

to a particular blood group. J. prevent. Med. 1929, 237. 
- Die Blutgruppenverteilung in der· Bevolkerung des nahen. Ostens und Nordafrika. 

Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1930, 80. 
- On isohemagglutination, the hemolytic index, and heteroagglutination. J. info Dis. 

46, 173-185 (1930). 
- and KRISCHNER: Hemolytic Transfusion fatality with donner and recipient in the same 

blood group. J. amer. med. Assoc. 98, 43 (1932). 
- and W. LELAND: Blood studies on peoples of Western Asia and North Africa. Amer. 

J. physic. Anthrop. 16, 15-29 (1931). 
- - The presence and significance of isohemagglutinins in the body outside the blood 

streams. J. Labor. a. elin. Med. 17, 333-336 (1932). 
PECORELLE e ANGELERI: Su di un metodo rapido di titolazione dei sieri isoagglutinanti. 

Riforma med. 1931, No 1. 
PEKKAR.AINEN, J. u. Y. SUOMONEN: Uber die Bestimmung des Isoagglutinintiters. Z: Immun.

forsch. 78, 145-151 (1933). 
PENNACCHI: I gruppi sanguigni nella demenza precoce. Ann. Osp. psichiatr. provo Perugia, 

1928, H. 1/2. 
- La distribuzione dei gruppi sanguigni nelle provincie dell' Umbria. Ann. Osp. psichiatr. 

provo Perugia 1931, H. 1/2. 
PENNATI e BIANCHINI: La distribuzione dei gruppi sanguigni nella provincia di Padova. 

Giorn. Clin. med. 1931, 83. 
PENNING, v. HERWERDEN und BOELE-NIJL.AND: Bloodgroup-investigation in the Over 

Veluwe. Proc. soc. Acad. Amsterd. 31) (1932); Z. Morph. u. Anthop. 31, 395-402 
(1933). 

PENROSE: The bloodgrouping of Mongolian imbeciles. Lancet 1932, 394. 
PENROSE, M. and L. S. PENROSE: The bloodgroup distribution in the· eastern countries 

of England. Brit. J. exper. Path. 14, 160-161 (1933). 
PENZIK: Die Blutgruppenverhaltnisse bei Polyarthritikern. Ukrain. Zbl. Blutgruppen

forsch. 1930, 250. 
- u. LAWRIK: Blutgruppen und Konstitutionsindexe. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 

1930, 187. 
PERANTONI SATTA: I gruppi sanguigni nella sifilide, blenorragia; e in alcune dermatosi. 

Studi sassar. 1930, No 3. 



200 LUDWIG HIRSZFELD: 

PERKEL and ISRAELSON: Blutgruppenverteilung bei Syphiliskranken. Trudy odess. dermato
venerol. Inst. 1927. 

- Blutgruppenverteilung bei Syphilis des Zentralnervensystems der inneren Organe und 
der Haut. Dermat. Z. 1928, 261. 

PETROFF: Verteilung der Blutgruppen bei Finnen. Tr. 3. Congr. Soc. Zool. anat. i Histol. 
Leningrad 1927, 14-20. 

- Zur Frage des biochemischen Rassenindexes der Wotjaken und Mari (Tscheremissen). 
Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1928, Nr 2. 

- Zur Frage des korrelativen Zusammenhanges anthropometrischer Merkmale mit den 
Blutgruppen. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1931, 73. 

PFANNENSTIEL: Blutgruppenforschung. Arch. Pharmaz. 1929, 267, 489. 
PHILIPS, G.: An introduction to the study of the isohaemagglutination reactions of the 

blood of Australian aboriginals. Med. J. Austral. 1928, 429. 
- The blood groups of the Maori. Human. BioI. 3, 282-287 (1931). 
PIJPER: The blood groups of the South African Dutch. Proc. roy. Acad. Amsterd. 1929, 1159. 
- The blood groups of the Bantu. Trans. roy. Soc. S. Africa, 18, 311-315 (1930). 
PIJPER, A.: Bloodgroup of bushman. J. afric. med. J., Jan. 1932. 
PmKARAINCU U. SUOMINCU: Uber die Bestimmung des Isoagglutinintiters. Z. Immun.

forsch. 78, 75-151 (1933). 
PILCZ: Die Blutgruppen in der gerichtlichen Medizin. Klin. Wschr. 1927, 1022. 
- Untersuchlmgen iiber die Blutgruppenzugehorigkeit bei Geisteskranken. Jb. Psychiatr. 

1927, 120. 
PISMENNAJA u. WILENSKY: Blutgruppen bei Gemiitskranken. Dnjepro-Petr. Med. J. 

1929, 32. 
PISSAREFF: Isoagglutination bei Kosaken (Kirgisen). Russk. Z. trop. Med. 1927, 9. 
PLACEO: Ricerche sulla sopravvivenza dei globuli rossi del donatore nelle trasfusioni di 

sangue umano. Accad. med. Torino 1928, p. 871. 
PLATTNER, F. U. H. HINTNER: Zur Frage der Art der Verankerung der isoagglutinablen 

Eigenschaften an die menschlichen BlutkOrperchen. Wien. klin. Wschr. 11, 882-885 
(1931). 

PLINIO DE LIMA: Da immatabilidade dos grupos sanguineos post mortem. Arch. Soc. Med. 
leg. etc. 1932, 35. 

PLITITSCHER: Isoagglutinatorische Eigenschaften des Blutes nicht normaler Kinder, Fragen 
der normalen und pathologischen Padologie. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1928, 324. 

POEHLMANN: Ergebnisse der Blutgruppenforschung in ihrer Bedeutung fiir die Venereologie 
und Dermatologie. Zbl. Hautkrkh. 29, 1-9 (1929). 

- Anderung der Blutgruppe oder Mangel der Technik. Miinch. med. Wschr. 1929, 412. 
- Blutgruppe und Syphilis. Miinch. med. Wschr. 1930, 1007. 
POLAYES, S., LEDERER and WIENER: Studies in isohemagglutination. II. LANDSTEINER 

bloodgroups in mothers and infants .• J. of Immun. 17, 545-554 (1929). 
POLDROCK: Blutgruppen der Leprakranken in Esthonia. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 

1929, 440. 
POLEVITIKI, K.: Blood types in pyorrhea alveolaris. J. dent. Res. 9 (1925). 
POLL: Uber den Nachweis der Vaterschaft mit Hilfe der Erblichkeitsuntersuchung. Kriminal. 

lVIh. 1927, 151. 
PONDER: On the sphericalform of the Mammalian erythrocyte. Brit. J. exper. BioI. 1929, 387. 
PONDMAN U. BRANDWIJK: Hemmungserscheinungen bei Blutgruppenbestimmungen. Nederl. 

Tijdschr. Hyg. 7, 195, 196 (1932). 
PONZI: Sulla presenza di isoagglutinine nel colostro. Riv. Ostetr. 12 (1929). 
- La distribution des groupes sanguins dans la province de Parme. Boll. sez. Soc. Micro

bioI. 1930, 415. 
- Gontributo agli studi sui gruppi sanguigni. Ateneo parm. 2, 584-602 (1930). 
PONZI, P.: Ricerche sull'affinite sierologica maternofoetale les ne quelle dei coniugi. Ann. 

Ostetr. 2, 200 (1932). 
POPOFF: Uber die Notwendigkeit einer einhcitlichen Nomenklatur der Blutgruppen. Vrac. 

Delo (russ.) 9. 
POPOFF, N.: Die individuelle Blutfleckendiagnose mit Hilfe der Isoagglutination. Bd. 3, 

Nr 3, S.177. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 201 

POPOFF U. L. SERNICKY: Dber die gegenseitigen Beziehungen zwischen Koagulations
geschwindigkeit und Blutgruppen, Bd. 1, S. 42-63. 

POPPOFF, N. W.: Isoagglutination und ihre forensische Anwendung in RuBland. Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 9, 711-760 (1927). 

FRATI: Der EinfluB der Mikroorganismen auf die Hamoagglutinationsdauer. Z. Immun.
forsch. 53, 1 (1928). 

PREIDT, H.: Ein Beitrag zur Blutgruppenforschung. VerOff. Med.verw. 1930, '41-48. 
PlmsSKY: Die Bedeutung der Blutkorperchensenkung und ihre Beziehung zur Isohamo

agglutination. Nov. chir. Arch. (russ.) 11127, 4. 
PUCCIONI: II comportamento delle agglutinine e degli agglutinogeni in gravidanza e in 

puerperio. Giorn. Batter. 1931, 494; Boll. Soc. Microbiol. 11131, 686. 
PUDOR: Die Blutgruppenforschung. Bl. Homoopathie 11130, 49. 
PUENTE: Los grupos sanguincos en la lepra. Prensa mad. argent. 11130, l. 
PUSCHEL, J.: Serologische Erfahrungen an Blutgruppenbestimmungen in 600 Vaterschafts

sachen. Z. Rassenphysiol. 5, 69-80 (1932). 
PUNTIGAN, F.: Ein weiterer Vorschlag zur Einfiihrung eines einheitlichen Blutspender

nachweises. Miinch. med. Wschr. 11133, 893, 894. 
PUPACHER: Die Blutprobe zum Beweise der Unmoglichkeit der IZeugung eines bestimmten 

Mannes. Entscheidungen des obersten Gerichtshofes. Osterr. Richterztg 11127. 
Festschrift zum osterreichischen Richtertag. 

PUPPE: Biologischer Blutnachweis. Z. Med.beamte 1914 II, Beil. 35. 
PUTKONEN, T.: Dber die Blutgruppenspezifitat des Fruchtwassers. Acta path. soand. 

(:K9benh.) Suppl. 11130, 64. 
- Dber die gruppenspezifischen Eigensohaften verschiedener Korperfliissigkeiten. Aota 

Soc. Medio. fenn. Duodeoim 12, 1-109; 14, H.2 (1932). 
RAEBENO: Relazione sull'indagine sulle famiglie numerose del comune di Camerino. Congr. 

internaz. Studi sulla popolaz Roma 1931. 
RABBIOSI: Sulle eteroagglutinazioni dei ratti e loro comportamento verso il sangue umano. 

Giorn. Batter. 11131, 67. 
RAESTRUP: BlutgruppenzugehOrigkeit und Reoht. Aroh. Kriminol. 1928, 278. 
RAFALKES: Das Phanomen der Isoagglutination und einige bioohemisohe Reaktionen. 

Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsoh. 11128, 2. 
- Bibliographie der Blutgruppen. Ukrain. Zbl. Immun.forsoh. 1929, 63. 
RAHM: Die Blutgruppen der ,Araukaner (Mapuohes) und der Feuerlander. Forsohgn U. 

Fortsohr. 1931, 310. 
RAHM, G.: Wissenschaftliohe Expedition naoh der Magalhaesgegend, Jan.-Marz 1926. 

Rev. Inst. baoter. Chile 2, 4 18-426 (1931). 
RAISKAIA-OSSIPOWA: Zur Frage der Dauer der Erhaltung der roten Blutkorperohen und 

ihrer Isohamoagglutinogenen. Eigensohaften in der Leiohe. Sud. Med. exper. 1928, 328. 
RANG, F.: Untersuchungen iiber die Isohamoagglutination im Blute des Schweines und 

Rindes. Diss. Gottingen 1931. 
RAPHAEL, SEARLE, SFHOLTEN: Blood groups in sohizophrenia and manic depressive psy

chosis. Amer. J. Psyohiatr. 1927, 153. 
RASKIN U. MINKIENITSCH: Zur Frage der Veranderung der hamoagglutininen und hamo

lytischen Fahigkeiten der Seren bei Infektionskrankheiten. Ukrain. Zbl. Blutgruppen
forach. 2, 61. 

RASKINA: tJber die Verteilung der Blutgruppen bei einigen Arten von Geisteskrankheiten. 
Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1930, 192. 

RAVINA: Groupes sanguin~ et leurs rapports avec la race. Presse mad. 19211. 
RAZDOLSKY: The problem of isohemagglutinins in the cerebrospinal fluid. Vestn. Chir. 

(russ.) 11130, 334. 
RECHE: Anthropologische Beweisfiihrung und Vaterschaftsprozesse. Osterr. Riohterztg 

1928, 157. 
- Theoretisohes zur Physiologie der Agglutinogene und Agglutinine. Z. Rassenphysiol. 

4, 1-5 (1931). 
- Zur Blutgruppenuntersuohung der mensohlichen Primitivrassen. Z. Rassenphysiol. 

4, 88-90 (1931). 
REHFELDT: Blutgruppenuntersuohungen in der kriminalistischen Praxis. Kriminal. Mh. 

11127. 175. 



202 LUDWIG lIIRSZFELD: 

REICH: Soldatenuntersuchungen nach Blutgruppen und Konstitutionstypen. Z. Rassen
physiol. 1929, 147. 

REICH, H.: Die gruppenspezifische Differenzierung del' Placentarorgane. Z. Immun.forsch. 
77, 449-472 (1933). 

REINHELMER: Kritische Ubersicht uber den gegenwartigen Stand des individuellen Blut· 
nachweises fur forensische Zwecke. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 1926, 560. 

REMUND, M. H.: Die gerichtlich-medizinischen BemUhungen zur Feststellung del' Vater
schaft unter besonderer Berucksichtigung del' Blutgruppenbestimmung. Schweiz. 
med. Wschr. 1932 I, 81-85. 

RICHARD: Klinische Bedeutung del' Isoagglutinine bei Frauenmilch. Z. eksper. BioI. i 
Med. (russ.) 1927, 133. 

RIEBELING, C.: Uber einen Fall sog. Panagglutination. Med. lOin. 1933, 43. 
RIFE, DWIGHT: Blood groups of Indians in certain Maya areas of central America. J. of 

Immun. 22, 207-210 (1932). 
RINGEISEN, J.: Die Blutgruppenforschlmg bei Mensch und Tier und ihre praktische Bedeu

tung. Munch. tierarztI. Wschr. 1932, 601-605. 
RINREL: Das Blutgruppenbild del' Beviilkerung am Niederrhein. Z. Rassenphysiol. 3, 1 

(1930). 
ROMANESE: Contributo alIo studio della distribuzione dei gruppi sanguigni nella provincia 

di Cagliari. Rass. internaz. Clin. 1926, 272. 
RONA U. KREBS: Physikalisch-chemische Untersuchungen uber Isohamoagglutination: 

Die Bedeutung del' Elektrolyte fur die lsohamoagglutination. Biochem. Z. 1926, 266. 
RooRs: On the practical use of the blood groups in forensic medicine. Eesti Arst. 1928. 
- Die Isohamoagglutination beiNeugeborenen und ihrenMuttern. EestiArst. 10, 473--483 

und deutsche Zusammenfassung 1931. S.483. 
ROSANOWA u. L. LJACHOWETZRY: Zur Frage del' Verteilung del' Blutgruppen bei den Viilkern 

des Ostens. Ukrain ZbI. Gruppenforsch. II, I, 75. 
ROSENBERG, C.: Leukocyten und Blutgruppen. Z. expel'. Med. 60, H. 5/6 (1928). 
ROSENFELD: Die Senkungsgeschwindigkeit del' Erythrocyten und die Blutgruppen. Vopr. 

phys. Wojen. Trude 1928 I. 
ROSENTHAL: Die Receptorenformel del' Erythrocyten. FoI. haemat. (Lpz.) 1929, 86. 
- et SALOMON: Les recepteurs des erythrocytes du groupe 1-0. C. r. Soc. BioI. Paris 

1929, 890. 
ROSLING: Undersiigelser over Difteridisposition og Difteriimunitet. HabiI.skr. Kopenhagen 

1928. . 
- Zur Kritik del' HmszFELD-Hypothese uber den genetischen Zusammenhang zwischen 

Blutgruppe und ScmcRsche Reaktion. Z. Immun.forsch. 1928, 521. 
- Uber den EinfluB del' Blutgruppe und des Geschlechts auf das Vorkommen und den 

VerIauf del' Diphtherie, nebst einigen Beobachtungen uber Altersverschiebung del' 
Blutgruppenverteilung in del' normalen Beviilkerung. Acta path. scand. (Kobenh.) 
6, 153-191 (1929). 

ROSZTOCZY, v.: Untersuchungen uber Isohamoagglutination in del' Umgebung von Szegedin. 
Z. RassenphysioI. 4, 145-157 (1931). 

ROTH: Die gelegentliche Bedeutung del' Agglutinintiterhiihe bei gerichtlichen Blutgruppen
gutachten im StrafprozeB. A.rztI. Sachverst.ztg 1931, 115. 

ROUTIL, R.: Uber den Wert del' Blutgruppenbefunde in Vaterschaftsprozessen. Z. Rassen
physioI. 6, H. 2, 70--84 (1933). 

Royal Antr. Institut (22. April 1932). Lancet 1932, 1024. (HALDANE, PLUDORE, WOOL
LARD, SATE etc.) 

RUBASCHEWA: Die Blutgruppen und ihre Beziehungen zu den Infektionskrankheiten. 
Pediatria 4 (1923). 

- U. JACOBY: Untersuclumgen an Familien im Zusammenhang zu del' DICRschen Reaktion. 
Pediatria 1927, 1, 4. 

RUBASCHRIN: Die Blutgruppen (russ.) Staatsverlag 1929. 
- Uber die Methodik del' Blutkonserviel'ung bei Massen- und Kontrolluntersuchungen. 

Ukrain. ZbI. Blutgruppenfol'sch. 1928, 1. 
- Uber die graphische Darstellung del' serologischen Rassen. Ukrain. Zbl. Blutgruppen

forsch. 1928, 4. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 203 

RUBASCHKIN u. DERMANN: Isoagglutination als Priifungsmethode der Konstitution. 
Wratsch. Dielo 1153, 1929. 

- HECKER u. KOROTKIN: Beitrage zur Blutgruppenvererbungslehre. Ukrain. ZbI. Blut
gruppenforsch. 1928, 1. 

- u. LEISERMAN: Blutgruppen und Krankheiten. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 3, 303 
(1929). 

- - Die Isohamoagglutinationsgruppen und die Konstitutionsindexe bei aus der Ukraine 
geburtigen AngehOrigen der Roten Armee. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 1955 
(1930). 

- MOLDAWSKAYA u. PAULI: Blutgruppen und Malaria. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 31, 
329 (1927). 

RUBINSTEIN: Die Gruppencytotropine. Z. Immun.forsch. 65, 431 (1930). 
RUDSCHENKO: Blutgruppen bei den Leprosen. Trop. Med. i Vet. 1930, Nr 3. 
RONTIL, Q.: Die Bedeutung der Blutgruppe fur die Anthropologie und Ethnologie. Mrikan. 

Anthropes 28, 284-288 (1932). 
- Welche Bedeutung haben die menschlichen Blutgruppen fiir eine Rassendiagnose. BioI. 

generalis (Wien) 8, 283-300 (1932). 
RYLL-NARDzEwsKA: Blutgruppenuntersuchungen an dem Material der Geburtshilfe-Klinik 

in Wilna. Pam. Tow. Lek. VI. 1 (1930). 
RYTI: Dber die Isoagglutinationstechnik. Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim 12, 1 (1930). 
- u. PIKKARAINEN: Dber die Blutgruppenverteilung in Finnland. Acta Soc. Medic. Duo

decim 12 (1930). 
SABOLOTNY: Zur Frage der Blutgruppenvererbung. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 16, 277 (1931); 

Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 4, 267 (1930). 
SACHAROW: Beziehungen zwischen Blutgruppen und Konstitution. Dniepropietr. Med. J. 

(ukrain.) 1930, 427-443. 
SACHS: Antigenstruktur und Immunisierungsversuche. ZbI. Bakter. Belli. 1927, 128. 
- Zur Technik und Methodik der Blutgruppenbestimmung. Klin. Wschr. 1927, 2422. 
- Die Bedeutung der Blutgruppenlehre fur Theorie und Praxis. Wiss. Mitt. aus und fur 

Baden 1929, Nr 8. 
- Die gerichtliche Verwertbarkeit der Blutgruppenbestimmung. Dtsch. Juristenztg 34, 

541 (1929). 
- Zum Nachweis gruppenspezifischer A-Merkmale in Korperflussigkeiten. Klin. Wschr. 

1930, 2002-2004. 
- u. KLOPSTOK: Isoagglutination. ABDERHALDENs Handbuch der biologischen Arbeits

methoden, Abt. 13, Teil 2, H.6. 1927. 
- - Methoden der Hamolyseforschung mit EinschluB der Hamagglutination, Bd. 6, S. 235. 

Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1928. 
SALE: Gruppi ematici e predisposizione aHa tubercolosi. Tubercolosi 19, 181 (1927). 
SALEK: Blutgruppen und Geisteskrankheiten. Med. Nat. Ver. Tubingen 1929. KIin. Wschr. 

1929, 2405. 
- Bestehen Beziehungen zwischen Blutgruppen und Geisteskrankheiten? Z. Immun.

forsch. 74, 280-287 (1932). 
SAND, K.: Dber forensische Blutgruppenuntersuchungen im gerichtlich-medizinischen 

Institut. Ugeskr. Laeg. (dan.) 1933, 610-615. 
SAND, MUNCK u. KNUDTZON: Blutgruppenbestimmung in Paternitatssachen. Die ersten 

500 Sachen des Institutes. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 16, 535-563 (1930); Nord. med. 
Tidsskr. 1930, Nr 2. 

SANDSTROM: Untersuchungen uber das Verhiiten der bakteriell bedingten Panagglutinabilitat 
(THOMSENS Phanomen), einer Fehlerquelle bei der Blutgruppenbestimmung. ZbI. 
Bakter. 117, 1-4 (1929). 

SANGUINETTI: Blood grouping with special reference to its forensic importance. W. Lond. 
med. J. 33, 99 (1929). 

SANTORIO: Gruppi sanguigni e tubercolosi. Riv. San. sicil. 1930, No 14. 
SASANO: Study in blood groups: Tubercolosi. Amer. Rev. Tbc. 203, 207-213 (1931). 
SAUTER, R.: Beitrag zur Frage der Blutgruppenanderung. Med. KIin. 1929, 2003. 
SAVERIO: Gruppi sanguigni e tubercolosi polmonare. Riv. Olin. med. 20, No 170 (1929). 
SCHAEDE: Blutgruppenuntersuchungen in OstpreuBen. Z. Rassenphysiol. 1, 157 (1929). 



204 LUDWIG HIRSZFELD: 

SC:HAPER: Blutgruppenforschung bei Menschen und Tieren und ihre Bedeutung fiir Medizin 
und Biologie. Z. Ztlchtg 20, 419 (1931). 

- Dber Blutuntersuchungen im Dienste der Konstitution, Rasse· und Leistungsforschung 
bei landwirtschaftlichen Nutztieren. Tierzilchtg u. ZiichtgsbioI. 24, 449-496 (1932). 

SCHAPIRO: Die W ASSERMANNsche Reaktion im Zusammenhange mit den Isoagglutinations. 
eigenschaften des Blutes. Z. Immun.forsch. 64, 1-2 (1929). 

- Weitere Beobachtungen iiber den Zusammenhang der WASSERMANNschen Reaktion mit 
den Blutgruppen. Z. Immun.forsch. 70, 381-388 (1931). 

- Hamatologische und serologische Beobachtungen bei Abdominaltyphus und Blutgruppen. 
Z. Rassenphysiol. ii (1932). 

- Beobachtungen iiber den Zusammenhang del' WASSERMANNschen Reaktion mit den 
Blutgruppen. 2. Mitt. Z. Immun.forsch. 70, 381-387 (1931). 

SCHEIDT: Die rassenbiologische Bedeutung del' Isohamagglutination. Med. Klin. 1932, 1. 
SCHERMERS: Dber das Vorkommen von Blutgruppen bei Pferden. Med. Ges. Gottingen, 

1928. S. 848. 
- Untersuchungen iiber die Blutgruppen des Pferdes. Z. Immun.forsch. ii8, 1-2 (1928). 
- Nenes iiber die Blntgruppen del' Haustiere. Tierarztl. Rdsch. 1932, 859-861. 
- U. HOFFERBER: Individualitatsreaktionen (Isohamagglutination, Isolysis, Hetero· 

agglutination und Heterolysis) des normalen Pferdeblutes. Arch. Tierheilk. 77 (1927). 
- - Die Struktur der sog. Nebenblutgruppen des Pferdes. J. Immun.forsch. 67, 497 

bis 506 (1930). 
- - Dber das Vorkommen von Blutgruppen bei Pferden. Miinch. med. Wschr. 1928. 

Nr 19, 848. 
-- U. KAEMPFFER: Neue Ergebnisse iiber die Vererbung der Blutgruppen bei den Haus .. 

tieren. Z. Ziichtg 24, 103-109 (1932). 
- - Dber die genetische Bedingtheit der Isoagglutinine auf Grund von Blutgruppen. 

untersuchungen beim Schwein. Klin. Wschr. 1932 I, 335, 336. 
-- - Weitere Untersuchungen iiber die Blutgruppen des Pferdes einschlieBlich ihrer 

Vererbung. Arch. Tierheilk. 64, 518 (1932). 
SCHERMER, S. U. A. KAEMPFER: vVeitere grnppenspezifische Differenzierungen irn Pferde· 

blut. Z. Immun.forsch. 80, 146 (1933). 
- KAYSER U. KAEMPFER: Vergleichende Untersuchungen iiber die Isoagglutinine im Blute 

des Menschen und des Schweines. Z. Immun.forsch. 68, 437-449 (1930). 
SCHEURLEIN, v.: Blutgruppenzugehorigkeit und Meineidsprozesse. Reichsgesdh.bl. 1928, 

4----6. 
- Die Blutgruppenlehre. Z. BahnaTzte 24, 228 (1929). 
- Die Blutgruppen und die Senatsbeschliisse des preuBischen KammeTgerichts. Miinch. 

med. WSChT. 1929, 847. 
SCIDFF, F.: Dber den praktischen Wert der Blutgruppenbestimmung (LANDsTEINERsche 

Reaktion). Dtsch. med. _ Wschr. ii4, Nr 1, 57 (1928). 
- Blutprobe und Rechtsprechung. AntI. Sachverstztg 34, 43 (1928). 
- Dber Versuche mit dem Bacillus THOMSEN. ZbI. Bakter. 89, 142 (1928). 
- Dber Blutgruppenuntersuchungen an Miittern und Kindern, insbesondere Neugeborenen. 

Klin. Wschr. 7, 1317 (1928) . 
. - Die sog. Blutprobe und ihre soziale Bedeutung. Fortschr. Ges.fiirs. 1928, Nr 9. 
-- Zur Serologie der Berliner Bevolkcrung. Klin. Wschr. 8, 448 (1929). 
-- The medico·legal significance of blood groups. Lancet 1929 II, 921. 
.-- Abstammungsproben in alter Zeit. Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 27. 
- Die Erfolgsaussichten der Blutprobe nach der Gruppenzugehorigkeit von Mutter und 

Kind . .Arztl. Sachverst.ztg 35, 161 (1929). 
- Die Blutgruppenvererbung in ihrer gerichtlichen Anwendung. Med. Welt 1929, Nr 34. 
- Die biologischen Grundlagen der Bluttransfusion. Immunitat, Allergie u. Infektions· 

krankheiten 2, 6 (1929-30). 
- Zur Verbreitung der Faktoren M. N. von LANDSTEINER·LEVINE. Zbl. Bakter. I 96, 336 

(1930). 
- Die Vererbungsweise del' Faktoren M und N von LAND STEINER und LEVINE. Klin. 

Wschr. 9, 1956 (1930). Congr. Microbiol. Paris 1930. 
- Die Anwendungsgebiete der serologischen Abstammungsuntersuchung. Med. Welt 

1930, Nr 14/16. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-11)33. 205 

SCHIFF, F.: Zur Kenntnis heterogenetischer Antigene. ZbI. Bakter. I 98 (1930). 
Reichsgericht und Blutgruppenuntersuchung. Med. Welt 1930, Nr 40. 
Beziehungen zwischen Blutgruppenuntersuchung und Fursorge. Z. Gesdh.verw. 1 (1930). 
Ein wichtiger Fortschritt auf dem Gebiete der serologischen Abstammungsuntersuchung. 

Jur. Wschr. 1931, H.21. 
- Uber die gruppenspezifischen Subs tan zen des menschlichen Kiirpers. HabiI.schr. 

G. Fischer 1931. 
- Die gerichtlich-medizinische Bedeutung der serologischen Eigenschaften M und N von 

LANDSTEINER und LEVINE. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 18, 41 (1931). 
-- Ubertragung von Syphilis durch Bluttransfusion. Med. Welt 1931, Nr 17, 592.) 
- Reichsgericht und Blutgruppenuntersuchung. Med. Welt 1931, Nr 35, 1259. 
- Nachweis von Gruppeneigenschaften an Sperma und Organen in einem gerichtlichen FaIle. 

Arch. klin. Med. 89, 44, 45 (1931). 
- Die Technik der Blutgruppenuntersuchung fUr Kliniker und Gerichtsarzte, 3. Aufl. 

Berlin: Julius Springer 1932. 
- Uber eine wenig beachtete Hemmungserscheinung bei der Isohamagglutination. Bemer

klmgen zu def Arbeit von HOLZER in Jg. 1932, S.243 dieser Wochenschrift. IUin. 
Wschr. 1932 I, 509, 510. 

- Dber einen eigenartigen serologischen Faktor des Menschen. Acta Soc. Medic. fenn. 
Duodecim A Hi, Nr 8, 1-18 (1932). 

Zur Methodik der serologischen Differenzierung der Untergruppen A und A'. Bemerkung 
zu der Arbeit von LEHMANN-FACIUS in Bd.19, S.38 dieser Zeitschrift. Dtsch. Z. 
gerichtI. Med. 19, 454, 555 (1932). 

- Ein neues serologisches Erbmerkmal des Menschen. Naturwiss. 20, 35, 658 (1932). 
- Die Blutgruppen und ihre Anwendungsgebiete mit einem Beitrag von E. UNGER. Berlin: 

Julius Springer 1933. 
- Beziehungen von Blutgruppen und Schwangerschaftserbrechen. Med. Welt 17, 612 

(1932). 
- Die allgemeinen Grundlagen der Blutgruppenlehre. Dtsch. med. Wschr. 6, 199-201 

(1933). 
- Gruppenspezifische Immunpracipitine fUr zellfreie Fliissigkeiten. Klin. Wschr. 1933, 313. 
- u. AKUNB: Blutgruppen und Physiologie. Miinch. med. Wschr. 1931, 657----660. 
- u. SASAKI: Der Ausscheidungstypus, ein auf serologischem Wege nachweisbares men-

delndes Merkmal. Klin. Wschr. 11, 1426-1429 (1932). 
- STIMPFL u. CAHEN: Dber Blutgruppenfermente. Berl. mikrobioI. Ges., II. April 1932. 
- u. VERSCHUER: Serologische Untersuchungen an Zwillingen. Klin. Wschr. 1931, 723-726. 
- u. S. WEILER: Fermente und Blutgruppen. 1. Biochem. Z. 230, 454--465 (1931). 
- - Fermente und Blutgruppen. II. Biochem. Z. 239, 489-492 (1931). 
SCHILLING: Ein prinzipiell wichtiges forensisches Gutachten in der Blutgruppenfrage. FoI. 

haemat. (Lpz.) 43, 301 (1931). 
SCHINDLER: Der gegenwartige Stand der Lehre von den Blutgruppen. Ukrain. Zbl. Blut

gruppenforsch. 4, 14 (1932). 
- u. RUDNICKY: Die Aufgabe des allukrainischen Instituts fiir Hamatologie, Abt. fiir 

Gruppenforsch. 4 (1932). 
SCHlRZAK: Blutgruppen in Cherson. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 3, 322 (1929). 
SCHLAGER: Untersuchung des Blutes und der Papillarlinien imAlimentationsprozeB. Miinch. 

med. Wsch. 1928, 1969. 
- Die Blutgruppenuntersuchungen. Med. Klin. 1930, 913. 
SCHLOSSBERGER: Blutgruppen und Rassendifferenzierung. Umschau 30, 1025 (1926). 
- Blutgruppenuntersuchungen an Schulkindern in Niedgau und in der siidlichen Wetterau. 

Z. RassenphysioI. 1, III (1929). 
- LAUBENHEIMER, FISCHER u. WICHMANN: Blutgruppenuntersuchungen an Schulkindern 

in der Umgebung von Frankfurt a. M. Med. Klin. 24, 851 (1928). 
SCHMIDT: Blutgruppenbestimmungen an Strafgefangenen. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 73, 

373 (1929). 
- Blutgruppenuntersuchungen an Zigeunern der Batschka. Z. RassenphysioI. 3, 14-19 

(1930). 
Blutgruppenbestimmung an der Batschkaer Beviilkerung. Z. RassenphysioI. 3, 57-66 

(1930). 



206 LUDWIG HmsZFELD: 

ScmnDT, A. u. H. BERGER: Zur Frage der Gruppenspezifitat des Placentalgewebes. Zbl. 
Gynak. 1933, 1868, 1869. 

SCHMITT: Dber die Haufigkeit der einzelnen Blutgruppen bei Lungentuberkulosen. Dtsch. 
med. Wschr. 1928, 48. 

- Ergebnisse von 3585 Blutgruppenbestimmungen in der Provinz Hannover. Z. Rassen
physioI. 4, 192 (1931). 

SCHMUNDA, D. U. GRUNDFELD: Dber den Zusammenhang einiger biologischen Eigen
schaften in der Konstitution des Blutes. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 3, 2, 159. 

SCHNEIDER, G. H.: Ein Beitrag zur Blutgruppenforschung mit Untersuchungsergebnissen 
der 1. Internat. Arbeiterolympiade. Z. RassenphysioI. I), 140-143 (1932). 

SCHOCKAERT: Sur les hemoagglutinogenes de LANDSTEINER. C. r. Soc. BioI. Paris 100, 445 
(1929). 

- Sur la frequence en Belgique de l'hemoagglutinogene N de LANDSTEINER-LEVINE. C. r. 
Soc. BioI. Paris 103, 544 (1930). 

SCHOTT, E.: Einige Resultate aus Blutgruppenbestimmungen an schwedischer und lapp
landischer Bevolkerung Schwedens unter besonderer Beriicksichtigung der Blut~ 
gruppenbestimmungstechnik. Acta med. scand. (Stockh.) SuppI. 26, 292--306, 
315-318 (1928). 

- Einige Hinweise auf die Blutgruppenuntersuchung an schwedischer und lapplandischer 
Bevolkerung Schwedens unter besonderer Berucksichtigung der Blutgruppenbestim
mungstechnik. Acta med. scand. (Stockh.) Suppl. 1928. 

- How can mistakes in bloodgroup determination be avoided. particularly when it has 
to be carried out as quickly as possible. Uppsala Lak.for. Forh. 34, 681 (1928). 

- Blutgruppenbestimmung zu anthropologischen Zwecken. Z. RassenphysioI. 3, 1 
(1928). 

- Einige W orte iiber Titrierung bei Blutgruppenuntersuchungen. Acta med. !!Cand. 
(Stockh.) 71, 115 (1929). 

- Dber die Individualitat des Blutes. Sv. Lakartidn. 1930 II. 
- Ein Gutachten betreffend Vaterschaftsbeweis durch die Blutprobe. Acta med. scand. 

(Stockh.) SuppI. 24, 362 (1930). 
- On the individuality of the blood. Sv. Lakartidn. 1930 II, 1549. 
- Einige Anordnnngen zur Hille bei Blutgruppenstudien. Acta path. scand. (KBbenh.) 

. SuppI. I), 65-67, 68-74 (1930). 
- Some reflexion on bloodgroup determination in bloodtransfusion. Acta med. scand. 

(Stockh.) 76,- 73-81 (1931). 
SCHOTT: Einige Worte iiber Trockenhamotest. Med. Klin. 1931, 851. 
SCHRADER: Untersuchungen zur Frage der Blutgruppenanderung. Z. RassenphysioI. 3, 

108-116 (1931). 
SCHRIDDE: Dber die Blutgruppenzusammensetzung in einigen Odenwalddorfern mit alt

angesessener Bevolkerung. Z. RassenphysioI. 2, 63 (1929). 
SCHRODER, W.: Die physikalisch-chemischen Eigenschaften der gruppenspezifischen Agglu

tininen, zugleich ein Beitrag zur Theorie des Mechanismus der Isohamagglutination. 
Z. Immun.forsch. 61), 81-119 (1930). 

- Die physikalisch-chemischen Eigenschaften der Isohamoagglutinogenkorper. Z. eksper. 
BioI. (russ.) 7, 497-516 (1931); Z. Immun.forsch. 7, 7-99 (1932). 

SCHTSCHIGOLOV A, A.: Zur Frage des konstitutionellen Charakters der isoagglutininen 
Eigenschaften des Blutes. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 7, (1929). 

SCHlJ1IKNECHT, HORST: Die Blutgruppenverteilung im Erzgebirge nebst einem Beitrage 
zur Frage der Vererbung der Blutgruppen. Diss. Leipzig 1932. 

SCHULTESS: Blutuntersuchung als Beweismittel in Vaterschaftsprozessen. Schweiz. Juristen
ztg 23, 1 (1927). 

SCHUMACHER, W.: Das Blutprobeverfahren als prozessuales Beweismittel in der Recht
sprechung. AntI. Mschr. 29, 570-572 (1932). 

SCHWARZACHER: Diskussion mit GORONCY. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 11, 409 (1928). 
SCHWALBE, J.: Die praktische Bedeutung der Blutgruppenuntersuchung insbesondere fiir 

gerichtliche Medizin. Dtsch. med. Wschr. 1928, 30, 31. 
SCHWARZMANN: Isoagglutinine in physiologischen und pathologischen Satten beim Weibe. 

Z. Geburtsh. 92, 505 (1928). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 207 

SCHW ARZMANN: Die Frage derHomoiotransplantation im Lichte der Gruppendifferenzierung 
des menschlichen Blutes. Zbl. Gynak. 1928, 40; Ginek. i Alms. 1928, 1. 

- trber den Isoagglutiningehalt im Blute und in anderen physiologischen und pathologi
schen Fliissigkeiten und Ausscheidungen des weiblichen Organismus. Z. Geburtsh. 
92, 3 (1928). 

- Ursache der Unfruchtbarkeit im Lichte der Gruppenlehre. Gynakologie und Akus 1928. 
- u .• JONKOFF-WEREJNIKOFF: Die gruppenspezifische Differenzierung der Organe. Die 

Isolierung des Gruppenantigens aus den Organzellen. Z. Immun.forsch. 76, 134 (1931). 
SCRIMAGLIO: Aglutininas humanas. Rev. med. del Rosario 5, 229 (1930). 
SEIROS DA CUNHA: Grupos hematicos nos Portugueses. Thesis of Oporto 1926. 
SEISOFF U. ZONTSCHEW: Blutgruppenuntersuchungen an Schiilern in Sofia. Z. Rassen

physiol. 1, 143 (1929). 
SELL: Die Blutgruppen und ihre Beziehung zu Pigment und Kopfform. 6. Nordostrand des 

Harzgebirges. Z. Rassenphysiol. 3, 49-56 (1930). 
SEMENOVA, MASAJEW u. KALININA: trber den Zusammenhang der Pigmentierung des Kopf

und Gesichtsindexes mit den Blutgruppen in del' russischen Beviilkerung. Ukrain. 
Zbl. Blutgruppenforsch. 5, 94 (1931). 

SEl\1ENSKAYA: Verteilung der Blutgruppen bei Bewohnern von Tiflis. Russk. antrop. Z. 
25, H. 3/5 (1928). 

- Die Blutgruppen der Volksstamme Grusiens. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 5, 34 
(1931). 

SEMMLER: Zur Frage der BliItgruppenbestimmung bei Pferden. Z. Vet.kde 39, 321 (1927). 
SEMZOW A U. TERECHOW A: Die gruppenspezifische Differenzierung der menschlichen Organe. 

II. Die gruppenspezifische Differenzierung des Menschen wahrend der Ontogenese. 
Krin. Wschr. 1929, Nr 5. 

- - Die antigene Gruppendifferenzierung des Menschen im Progress der Ontogenese. 
Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 134 (1929). 

- u. TEREcHouA: Die antigene gruppenspezifische Differenzierung des Menschen wahrend 
der Ontogenese. Trudy mikrqbiol. naucn.-izsled.lnst. (russ.) 4, 238-247 (1928). 

SEREBRIANIKOW: Technik und gerichtlich-medizinische Bedeutung der Gruppenbestimmung 
in Blutflecken. Odessk. Med. Jurn. 7, 6 (1927). 

- Die Methode der Anreichung der Agglutinine bei der Bestimmung der Blutgruppen an 
Blutflecken. Odessk. med. Z. 1928, 7. 

- Methoden del' elektiven Absorption fiir die Gruppenbestimmung in Blutflecken. 
Internat. Med. exper. (russ.) 1928, 8. 

- u. LEITscHIK: Die Tauglichkeit des Leichenblutes zur Herstellung und Verwendung 
isohamagglutinierender Standardseren. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 12, 469 (1928); 
Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 1 (1928). 

- - Zur Frage der Herstellung und Verwendung von Serumglobulinpulver fiir Blut
gruppenbestimmung. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 15, 125-126 (1930). 

SERVANTIE et SOULAGE: Une technique clinique de determination des groupes sanguins. 
,J. Mad. Bordeaux 107, 926 (1930). 

SEUFFERT, v.: Grundsatzliche Fragen bei Vaterschaftsklagen. Med. Welt 1927, 443. 
SIDGENO: Quantitative Untersuchungen iiber die Empfindlichkeit menschlicher Erythro

cyten fiir gruppenspezifische Agglutinine. Z. Immun.forsch. 66, 403-473 (1930). 
- Das Vorkommen der serologischen Faktoren M und N bei Japanern. Z. Immun.forsch. 

71, 88-101 (1931). 
SHIMADA: Acta dermat. (Kioto) 8, 384 (1926). 
SHIMIDZU, TAKEo: trber Hamagglutination bei Tieren. 1. Mitt. Auto- und Isoagglutination 

bei Tieren. Tohoku J. exper. Med. 18, 97-115 (1931). 
- trber Hamagglutination bei Tieren. 2. Mitt. Heteroagglutination. Tohoku J. exper. 

Med. 18, 526-539 (1932). 
SIDRAI: Saikingaku Zasshi (jap.) 1922, 321, 387; Keio Igaku (jap.) 3, 311 (1923); Tokyo

Iji-Shinshi (jap.) 45, 2409 (1925). 
SHOPE: The quantity of cholesterol in the blood serum of the guinea-pig an an inherited 

character, ist relation to natural resistance to tuberculosis and to tuberculous infec
tions. J. of expel'. Med. 45, 59 (1927). 

SHOUSHA: Biochemical race index of Egyptians. Egypt. med. Assoc. J. Cairo 11, 4 (1928). 



208 LUDWIG HmSZFELD: 

SHTCHIGOLEW: Zur Frage des konstitutionellen Charakter der isoagglutinierenden Eigen
schaften des Menschenblutes. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 4 (1928). 

SHUSTEROW: Isoagglutinierend3 Eigenschaften nach den Untersuchungen von Gefangnis
insassen in Omsk. Mosko...-. med. Z. 1927, 5. 

SIEGERT, D.: Durchfiihrung der Blutgruppenuntersuchung im StrafprozeB. Mschr. Kriminal
psychoi. 24, 434-441 (1933). 

SIEVERS: Studien iiber die Isoagglut.ination. Utgifna af finska vetenskaps societeten, H. 81, 
S. 1. Helsingfors 1927. 

- Isoags:lutinationsstudien. Acta path. scand. (Kobenh.) 4, 285 (1927). 
- Blutgruppenverteilung bei Kranken und Gesunden. Finska Lak.sallsk. Hdi. 71, 636 

(1929). 
- Blutgruppen bei schwedisch sprechenden Personen. Finska Lak.sallsk. Hdi. 73, 903-lO25 

(1931). 
SIMONIN: Combinaison pratique pour l'indentification des groupes sanguins en vue de la 

transfusion. Presse mea. 37, 818 (1929). 
SIMPSON: Study of third agglutinating system in human blood. J. of Path. 27, 279 (1926). 
SmOKE, G.: Blutgruppenbestimmung auf der Halbinsel Kola. KIin. Wschr. 1930, 692, 693. 
Sm-ITI-KAYANO: Do anti-agglutinins against isohae moagglutins exist in the hair? (Original 

in Esperanto.) Blut. Jurmed. Inst. Nagasaki (jap.) 1, 36 (1929). 
SmACUSA: Azione del calore sulle agglutinine del primo gruppo sanguiguo. Boll. Soc. BioI. 

spero 4, 410 (1929). 
- La proprieta antigene dello sperma di gruppo A. Congr. Microbiol., p. 444-452. 

Milano 1931. 
- e PROFlLI: Sulla attenuazione delle agglutinine del gruppo 0 per opera della putrefazione 

e sull inconveniente uso diagnostico di globuli rossi conservati. . Boll. Soc. BioI. spero 
5, 94 (1930). 

SIVERIERO, E.: Simulation aspecifique des isoagglutinogimes. Boll. Soc. internaz. Microbiol., 
sec. ital. 5, 141 (1933). 

SMERLlNG: Uber die Beziehungen zwischen Blutgruppe und KorpermaBen sowie der Emp
fanglichkeit fiir einige Infektionskrankheiten. Wojeumo med. Z. (russ.) 1 (1930). 

SMERNOWA and TSOHERNJAJEWA: Konstitution und Blutgruppen. Vrac. Gaz. (russ.) 
1929, 15. 

SMITH: Isoagglutinins in the new born; their placental transmission. Amer. J. Dis. Childr. 
36, 54 (1928). 

- Icterus neonatorum; relation to compatibility of blood groups between mother and 
new born. Amer. J. Dis. Childr. 36, 70 (1928). 

- Blood tests for paternity. J. amer. med. Assoc. 95, 1194 (1930). 
SNYDER, H. L.: Blood grouping in relation to legal and clinical medicine. Baltimore: Wil-

liams, Wilkins and Co. 1929. 
- The blood groups of the Jamaican. Carnegie Inst. Washington 1929, Nr 395, 277. 
- The laws of serologie race-classification-Human BioI., 1930 II, p. 128. 
SOMOGYI, J. u. Lu ANGYAL: Untersuchungen iiber Blutgruppen bei Geisteskranken. Arch. 

f. Psychiatr. 95, 290--302 (1933). 
SPEIERER: Beziehungen zwischen Blutgruppenzugehorigkeit und Impfmalaria. Miinch. 

med. Wschr. 1930, 357. 
SSINJUSCHINA: Zur gruppenspezifischen Differenzierung der menschlichen Organe. VI. Zur 

Frage iiber das Vorkommen des THOMSEN-Antigens in den menschlichen Organen. 
Z. Immun.forsch. 66, 491 (1930); Z. Mikrobioi. (russ.) A 9, Nr 1, 61-63 (1932). 

SSOLOJEW: Die Konstitution in der Gynakologie. Zbl. Med. Jurn. (russ.) II, I, 1928. 
SSOLUN: Isoagglutination bei Gefangnisinsassen in Saratof. Med.-biol. Z. (russ.) 1928, 122.' 
STEFFAN, PR.: Die Verteilung der Blutgruppen in Europa. Z. Rassenphysiol.l, 83, 84 (1928). 
- Die Beziehungen zwischen Blutgruppen, Pigment und Kopfform. Z. Rassenphysiol. 

1, 72, 121; 2, 57 (1929). 
- u. WELLISCH: Die geographische Verteilung der Blutgruppen. Z. Rassenphysioi. 1 

(1929); 2, 114-115 (1930); 5, 180--186 (1932); 6, 28-36 (1933). 
STEUSING: Classification serologique des spermatozoides humains. C. r. Soc. BioI. Paris 

102, 430 (1930). 
STEWART, W. and HARVEY: Blood transfusion in two cases of autoagglutination. Lancet 

1931 II, 399, 400. 



Hauptprobleme del' Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 209 

STIGLER: Zur Vererbung del' Blutgruppengene. Z. RassenphysioI. 2, 78 (1929). 
- Die Blutrguppe als Erb- und Konstitutionsmerkmal und ihre Bedeutung in del' Sexual-

und Rassenphysiologie. Z. Sex.wiss. 16, 541 (1930). 
- Die intravitale Bindung del' Isoagglutinine. BioI. generalis (Wien) 8, 323-336 (1932). 
STIlIIPFL: Zur Kenntnis del' Blutgruppenfermente. Z. Immun.forsch. 76, 159-186 (1932). 
- Beitrag zur Kenntnis del' Blutgruppensubstanzen im fetalen Haushalt. ArztI. Verh. 

Erlangen 2, 2 (1933). 
- Amnion, Fruchtwasser und Blutgruppe. ZbI. Gynak. 1933, 876, 877. 
STIRPE: I gruppi sanguigni nei neoplasmi di natura maligna. Gazz. med. Roma 116, 326 

(1930). 
STRANDSKOV, H.: A statistical study of the relative goodners of fit of the two proposed 

theories of humans blood group inheritance. J. of Immun. 21, 261; 27,277 (1931). 
STRASSMANN, G.: Die forensische Bedeutung del' Blutgruppenfrage. Z. Med.beamte 1927, 

40--49, 327. 
- Die Vaterschaftsdiagnose vor Gericht mittels del' Blutgruppenbestimmung. Z. Sex.wiss. 

14, 369 (1928). 
- Gerichtsarztliche Erfahrungen iiber Blutgruppenuntersuchungen im AlimentenprozeB. 

Arch. Gynak. 141, 219 (1930). 
- Die Blutgruppenbestimmung an Blutflecken. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 19, 302-308 

(1932). 
- Del' Gruppennachweis an Flecken verschiedener Herkunft. ArztI. Sachverst.ztg. 33, 

199-206 (1933). 
- Die Blutgruppenbestimmung an del' Leiche. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 21,168-183 (1933). 
STRASZYNSKI, A.: Zur Serologie del' kongenitalen Lues. Dermat. Wschr. 1929, Nl' 22, 88; 

PrzegI. dermat. (poln.) 1928 III. 
STRENG: Das Isoagglutinationsphanomen vom anthropologischen Gesichtspunkt. Finska 

Lak.sallsk. Hdl. 71, 805-835 (1929); Acta path. scand. (Kobenh.) Supp!.lI, 59 (1930). 
- Einige Bemerkungen zur Blutgruppenfrage. Acta. path. scand. (Kobenh.) Supp. 16, 

500 (1933). 
STRUKOW, J. U. J. MALININ: Die Blutgruppen bei Aussatzigen. Ukrain. ZbI. Blutgruppen

forsell. 4, 2, 97. 
SUK: Contribution to the study of blood groups in Czechoslovakia. Pub!. de la Fac. Sci. 

Univ. Masaryk 1930, Nr 124. 
- Zahne und Blutgruppe. Spisy prirod. Fak. Masaryk 1211, 1-11 (1930). 
::)UOMINEN, I. K.: Bestimmung des Agglutinintiters bei Geisteskranken. Acta Soc. Medic. 

fenn. Duodecim 14, 1-54 (1933). 
SUSSMANN: Die menschlichen Blutgruppen; ihre Bestimmung und praktische Bedeutung. 

ArztI. Ver. Niirnberg, 3. Okt. 1929. Miinch. med. Wschr. 1929, 1946. 
SWIDER, KON, MANCEWICZ: Role des groupes sanguins dans l'evolution elinique de la Tbc 

pulmonaire. C. r. Soc. Bio!. Paris 99, 1023 (1928). 
SYLLA: Das Blutbild bei Lungentuberkulose mit Beriicksichtigung del' Blutk6rperchen

senkung und del' Blutgruppen. Med. Klin. 1932, Nr 20}21. 
SZYMANOWSKI, STETKIEWICZ et WACHLER: Les groupes serologiques dans Ie sang du porc 

et leur relation avec les groupes du sang humain. C. r. Soc. BioI. Paris 14, No 3, 204, 
205 (1926); Med. dORwiadcz i spo!, (poln.) 7, 37 (1927). 

TADDIA: Ricerche sui gruppi sanguigni negli indigeni della Marmarica Orientale. Arch. 
ita!. i med. colon. 11, 490 (1930). 

TAJIlIiA: The inheritance of the biochemical structures of human blood. Nagasaki Igakkwai 
Zasshi (jap.) 6, 243 (1928); Tokyo Iji Shimshi (jap.) 1928, Nr 258, 8. 

TAKARA: Blood-group investigations among soldiers in the San-in district. Hanzaigaku 
Zasshi (jap.) 3, 225 (1930). 

TALVIK: Blutgruppen in del' gerichtlichcn Medizin. Eesti Arst 1928. 
TAMBURRI: Gruppi sanguigni e costituzione. Endocrinologia 0, 2 (1930). 
TANAKA: Uber die Vererbung del' Blutgruppen. Bel'. 12. Tagg jap. Ges. gericht!. Med. 1927. 
TCHALISSOW U. POGlBKO: Blutgruppen und Konstitution. Ukrain. Zb!. Blutgruppenforsch. 

0, 176 (1931). 
TCHERMAKOWSKY, P. et LA MEHAUTE: Quelques determinations de groupes sanguins chez 

les Eskimoaux de race pure (cote est de Groenland). C. r. Soc. BioI. Paris 114, 878 
bis 879 (1933). 

Ergebnisse del' Hygiene. XV. 14 



210 LUDWIG HmSZFELD: 

TCZERIKOW A U. SEMZOW A: Die gruppenspezifische Differenzierung der Organe des Menschen. 
VII. Zur Frage der gruppenspezifischen Differenzierung der Eihaute. Z. Immun.
forsch. 67, 240 (1930). 

TCZERKASSOW: Blutgruppen bei Scharlachkranken. Vrac. Delo (russ.) 1929, 22. 
TEDESCHI: Osservazioni sul soma delle popolazioni indigene della Barca Orientale secondo 

i concetti costituzionalistici, e ricerche sui gruppi sanguigni. Congr. internaz. Cairo, 
Dez. 1928. Giorn. ital. Mal. esot. 2, 410 (1929). 

- Ricerche sui gruppi sanguigni fra Ie popolazioni indigene della Barca e della Marmarica. 
Giorn. ital. Mal. esot. 2, 407 (1929); Giorn. Med. mil. 1929, No 12. 

- et LORENZINI: Ricerche sui gruppi sanguigni delle truppe eritree in Cirenaica. Rinnov. 
med. 1930, No 7. 

TENEFF, ST.: Sulla presensa di isoagglutinine nelliquido cefalo-rachidiono. Giorn. Batter. 
9, 998-1003 (1932). 

- Valori quantitativi delle prioprietes gruppospecifice e constititione. 4. ital. Kongr. 
Mikrobiol. 1933. 

TERADA: Relation between cancer morbidity and blood types with reference to disposition 
of cancer. Gann (jap.) 23, 76 (1929). 

TERAMOTO: Beitrage zur normalen Erythrocytensenkungsreaktion der Japaner nach Wester
gren und iiber ihren Zusammenhang mit Isohamagglutination. Arch. jap. Chir. 7, 
149 (1930). 

TExEmA: Les groupes sanguins des Portugais. C. r. Soc. BioI. Paris 98, 1600 (1928); 
Arqu. Inst. bacter. Camara Pestana 1932, 291. 

THOMOFF: Individualitatsreaktion und Serumtherapie. Z. Immun.forsch. 67, 396-416 
(1930). 

- Die Blutgruppen des Pferdes. Arch. Tierheilk. 61, 433 (1930). 
THOMSEN: -ober Beziehungen zwischen Blutgruppen und pathologischen Zustanden. Ugeskr. 

Laeg. (dan.) 83, 96, 808-812 (1927). 
- -ober kiinftige individuelle Vaterschaftsbestimmung. KIin. Wschr. 7, 198 (1928). 
- Existence of blood types coordinate with and subordinate to the four LANDSTEINER types. 

Hosp.tid. (dan.) 71, 253 (1928). 
- Investigations into the inheritance of the blood-groups in man. Practical data as to its 

importance for the proof of paternity and sources of error. Hosp.tid. (dan.) 71, 321 
(1928). 

- -ober die Existenz der vier LANDSTEINERschen Gruppen beigeordneter und unter
geordneter Blutgruppen. Z. Immun.forsch. 07, 3-4 (1928). 

- Value of determination of blood type in settlement of paternity cases. Ugeskr. Laeg. 
(dan.) 90, 597 (1928). 

- A simple method of identifying representatives of any definite isoagglutinatory type 
(group) or for the differentiation of the four types (groups) in mass-investigation of 
blood samples. Acta med. scand. Suppl. 26, 301, 315 (1928). 

- -ober die Moglichkeit phanotypischer Unterdriickung einer dominanten' Bluttypenanlage. 
Hosp.tid. (dan.) 71, 727 (1928); Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 3, 3 (1929). 

- Receptor development of blood corpuscles in the new-born and in infants. Hosp.tid. 
(dan.) 71, 743. (1928). 

- -ober den Wert der von FURUHATA und seinen Mitarbeitern aufgestellten neuen Hypo
these, betreffend die Erblichkeitsverhaltnisse der menschlichen Blutgruppen. Acta 
path. scand. (K0benh.) 0, 246 (1928); Miinch. med. Wschr. 1928, 1921. 

- Eine -obersicht iiber die Entwicklung der menschlichen Blutgruppen. Finska Lak.
sallsk. Hdl. 71, 786-803 (1929). 

- -ober die Moglichkeit von Koppelung der Blutgruppengene. Klin. Wschr. 1929, 114. 
- -ober die gegenseitige Starke (Dominanz) der Blutgruppengene A und B. Z. Rassen-

physiol. 1, 198 (1929). 
- Question of changeability of blood types. Ugeskr. Laeg. (dan.) 91, 196 (1929). 
- Immunisation with blood of own species of different types. Ugeskr. Laeg. (dan.) 91, 776 

(1929). 
- Supposed A B group with non-demonstrable A receptor. Ugeskr. Laeg. (dan.) 91, 1017 

(1929). 
-- Development of human-blood types. Finska Liik.sallsk. Hdl. 71, 786 (1929). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 2U 

THOMSEN: Vollstandige Bestirnmung der Blutgruppen bei kleinen Quantitaten Blut. Klin. 
Wschr. 1929, 2286. 

- Erblichkeitsverhaltnisse menschlicher Blutgruppen. Kritische Bewertung der bisher 
erschienenen Hypothesen. Med. Welt 1929, Nr 5/6. 

- Dber die Beziehungen zwischen den LANDSTEINERschen isoagglutinatorischen Blutgruppen 
und Krankheit. Seuchenbekiimpfg 6, 3---4 (1929). 

- Dber die Receptorenentwicklung der Blutkorperchen bei Neugeborenen und Sauglingen. 
Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 3; 103 (1929). 

- Dber bakterielle Veranderung der Agglutinabilitatsverhaltnisse der roten Blutkorperchen. 
Acta med. scand. (Stockh.) 70, 436-448 (1929). 

- Immul}isierullg vomMenschen mit arteigenem gruppenfremdem Blute. Z. R'assenphysioI. 
2, (1930). 

- Untersuchungen tiber die serologische Gruppendifferenzierung des Organismus. Acta 
path. scand. (Kobenh.) 7, 250-278 (1930). 

- Die Erblichkeitsverhaltnissc der menschlichen Blutgruppen mit besonderem Hinblick 
auf zwei "neue" A' und A'B genannte Blutgruppen. Hereditas (Lund) 13, 121-163 
(1930). 

- Von der Ausstattung der mensch1ichen Erytbrocyten mit A- und B-Receptoren. Emp
findlichkeit fUr die IsoagglutinineAnti-A (0:) und Anti-B (fJ). Ukrain. ZbI.Blutgruppen
forsch. 4, 90 (1930). 

- Blutgruppendifferenzierung bei Tieren. Z. Immun.forsch. 68, 261-265 (1930). 
- Untersuchungen tiber die sel'ologische Gruppendifferenzierung des Organismus. Acta 

path. scand. (Kobenh.) 7, 250 (1930). 
- Recherches sur 1a differenciation des groupes serologiques dans l'organisme. Leuco

cytes. C. r. Soc. BioI. Paris 104, 499-501 (1930). 
- Recherches sur differenciation des groupes serologiques dans l'organisme Ie serum. 

C. r. Soc. BioI. Paris 104, 504-506 (1930). 
- Recherches sur 1a differenciation des groupes serologques dans l'organisme des mines. 

C. r. Soc. BioI. Paris 104, 506-508 (1930). 
- Dbersicht tiber die Entwicklung der Blutgruppen beirn Menschen. Acta path. scand. 

(Kobenh.) Supp!. 5, 57 (1930). 
- Researches into the heredity of human-blood groups with special reference to the possi

bility of two new types A' and A'B. Norsk. Mag. Laegevidensk. 91, 369 (1930); Here
ditas (Lund) 13, 121 (1930). 

- Der Unterschied in dem Verhalten der beiden menschlichen A-Blutgruppen (A und A') 
gegentiber Anti-A-Lysin (in 0- und B-Sera). MUnch. med. Wschr. 77, 1190 (1930). 

- Die gerichtsmedizinische Bedeutung der scheinbaren und der wirklichen O-Gruppe bei 
der Nachkommenschaft von einem Elter der AB-Gruppe. Dtsch. Z. gerichtI. Med. 
16, l-U3 (1930). 

- Methode elementail'e pour la determination des groupes serologiques A et A' (groupes 
A A' et AA2 de LAND STEINER) chez l'homme. C. r. Soc. BioI. Paris 103, 1301-1304 
(1930). 

- Der Wert der Blutgruppenbestimmung in Vaterschaftssachen, wo die Gruppe der Mutter 
unbekannt ist. Z. RassenphysioI. 3, 103-107 (1931). 

- Dber die quantitative Entwicklung des gruppenspezifischen Receptores im Serum von 
Neugeborenen. Z. Immun.forsch. 71, 199-206 (1931). 

- Is blood type of significance in choice of spouse? Hosp.tid. (dan.) 74, 573 (1931). 
- Neuere Ergebnisse der Erblichkeitsforschung hinsichtlich der menschlichen Blutgruppen. 

Z. RasssnphysioI. 4, 119 (1931). 
- Dber die Sekundarbindung als Fehlerquelle bei der Herstellung sogenannter gereinigter 

Agglutininlosungsn. Z. Immun.forsch. 70, 140 (1931). 
- Dber die quantitative Entwicklung del' gruppenspezifischen Receptoren irn Serum von 

Neugeborenen. Z. Immun.forsch. 71, 199-261 (1931). 
- Dber Gruppenmerkmale des Organismus auBerhalb der Erythrocyten. Med. Welt 

1931, 505. 
- Dber die Erblichkeit der Blutgruppen A' und A2 in einem groBen Geschlecht. Z. Rassen

physioI. 5, 91-102 (1932). 
- Das Vorkommen von Isoantistoff im Serum neugeborener Kinder., Z. Rassenphysiol. 

5, 122-139 (1932). 
14* 



212 LUDWIG HmSZFELD: 

THOMSEN: Status of problem of human Bloodtypes in Paternits cases. Ugeskr. Laeg. (dan.) 
94, 615 (1932). 

- Dber die N- und A2-Receptoren in der sog. A-Gruppe. Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim 
IS, Nr 9, 1-17 (1932). 

- Die Bedeutung der Blutgruppenbestimmung bei zweifelhafter Vaterschaft. Hosp. tid. 
(dan.) 1933, 169-19l. 

- and CLAUSEN: On the M N agglitonogens in Denmark. Hosp.tid. (dan.) 74, 321 
(1931). 

- - Das Vorkommen von LANDSTEINERS "Innenreceptoren M und N" in der danischen 
Bevolkerung. Hereditas (Lund) IS (~931). 

- et FRIEDENREICH: Methode elementaire pour la determination des gropes serologiques 
A et A' (AA' et AA2 de LAND STEINER) chez l'homme. C. r.. Soc. BioI. Paris 103, 1301 
(1930). 

- - U. W ORSAE: Die wahrscheinliche Existenz eines neuen mit den drei bekannten Blut
gruppengenen (0, A, B) allelomorphen, A' genannten Gens mit den daraus folgenden 
zwei neuen Blutgruppen N und A'B. Klin. Wschr. 1930, Nr 2; Hosp.tid. (dan.) 62, 
1077 (1929); Acta path. scand. (K0benh.) 7, 157 (1930). 

- - - Dber das Verhaltnis zwischen A- und B-Receptor in der AB-Grupps. Z. Rassen
physioi. 3, 20 (1930); Hosp.tid. (dan.) 1930, 404. 

- - - Dber die Moglichkeit der Existenz zweier neuer Blutgruppen, auch ein Beitrag 
zur Beleuchtung sog. Untergruppen. Acta path. scand. (K0benh.) 7, 157 (1930). 

- U. KEMP: Blutgruppendifferenzierung bei Tieren. Z. Immun.forsch. 67, 251 (1930). 
- U. KETTEL: Die Starke der menschlichen Isoagglutinine und entsprechenden Blut-

korperchenreceptoren in verschiedenen Lebensaltern. Z. Immun.forsch. 63, 67 (192~). 
- u. TmsTED: Untersuchungen uber Isohamolysin im Menschenserum. I. Reaktivierung. 

II. Die relative Starke des IX- und fJ-Lysins. Z. Immun.forsch. S9, 479, 491 (1928); 
C. r. Soc. BioI. Paris 199, 1599-1603 (1928). 

- U. WORSAE: Dber die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen den in Serum- der 
O-Gruppe enthaltenenIsoagglutininen Anti-A (a) und Anti-B (b). Z. Rassenphysiol. 
2, 19 (1929); Hosp.tid. (dan.) 72, 815 (1929). 

TIBER: Observation on blood grouping and blood transfusion. Ann. Surg. 91, 481 (1930). 
TIEDEMANN: Blutgruppenverteilung bei Lungentuberkulose. Z. Tbk. SS, 235-237 (1929). 
TINGRALD, GOTA: Beitrage zu den Blutuntersuchungen bei Westfinnen. Acta Soc. Medic. 

fenn. Duodecim A 13, H. 3, Nr 7, 1-13 (1931). 
TODD, C.: Cellular Individuality in higher animals with speoial reference to the individuality 

of the red blood oorpuscules. Proc. roy. Soc. 106, 20-44 (1933). 
- and R. WHITE: On the recognition of the individuality by hemolytic methods. Proc. 

roy. Soc. 82, 416-;1,2l. 
TOGANO NmYUZI: Blutgruppenuntersuchung an einer Familie von der Maculadegeneration 

der Netzhaut. Acta Soc. ophthalm. jap. 34, 992-994 (1930). 
TOMPSON, A.: Bloodgroup and susceptibility to dental caries. Proc. Soc. exper. BioI. a. 

Med. 29, 103-106 (1931). 
TOTR, L.: Agglutination und Hamolyse bei Fischen. Z. Immun.forsch. 7S, 277-283 (1931). 
TRANQUILLI-LEALI: I gruppi sanguigni. Fisioi. e Med. 2, 569 (1931). 
- Disaffinita del gruppo sanguigno paterno, materno quale causa constituonale die aborto. 

Rev. ital Ginec. 13, 490--532 (1932). 
TRAUM: Bedeutung der Untergruppen fur die Bluttransfusion. Mittelrhein. chir. Ver., 

Bd.8. 1929. Munch. med. Wschr. 1929, 1229. 
TRAUM, E.: Fehlerquelle bei der Blutgruppenbestimmung. Dtsch. Z. Chir. 234 (1931). 
- S. SCHAAF U. H. LINDE: Beitrag zur Frage der Konduktorenbestimmung in hamolyti

schen Familien. Klin. Wschr. 1931, 111-113. 
TRAUM U. WITEBSKY: Zur Bedeutung von Untergruppan bei der Bluttransfusion. Chirurg 

1929 I, 930. 
TRAUMANN: Kammergericht und Blutuntersuchung im Kampf um die Vaterschaftstellung. 

Z. Sex.wiss. 14, 401 (1928). 
TREIBMAN: Der Antagonismus im A-Gehalt der Zellen des Blutes und der Organe beim 

Kaninchen. Z. Immun.forsoh. 79, H. 3/4 (1933). 
TROISIER: Le groupe sanguin II de l'homme chez Ie chimpanze. Ann. Inst. Pasteur 42, 363 

(1928). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 213 

TROSSARELLI: Ricerchc suI rapporto fra la costituzione del sangue dei tuberculosi e la ten
denza di questi all'emorragia. Giorn. Batter. 4, 52 (1929). 

UEMICID: On the serological proof of the group-specific antigenity of 0 Blood cells with 
reference to SCIDFF'S report. Kanazawa Juzenkwai Zasshi (jap.) 33, Nr 5 (1928). 

- On the production of a group specific antibody by immunization of a rabbit with human 
blood cells. Kanazawa Juzenkwai Zasshi (jap.) 33, Nr 5 (1928). 

- Investigation of the blood groups of 209 families with particular regard to homo- and 
hetero-zygotism. Tokyo Iji Shinshi (jap.) 1929, Nr 2613. 

On the group specific differences in hetero-agglutinating power of various animal sera 
with regard to human red corpuscles of each group, and their use. Appendix: Group 
specific Anti-B activity of fowl serum. Hanzaigaku Zasshi (jap.) 4, 1 (1931). 

UNGER: Uber Blutspenderorganisation. Dtsch. med. Wschr. 6, 201-204 (I,933). 
URRA: Los grupos sanguine os. Arch. Med. Cir. y Espec. 28, 365 (1928). 
URRA, J.: Uber die Blutgruppenverteilung in Spanien. Klin. Wschr. 1930, 2303-2305. 
USUELLI: Ricerche sull'emoisoagglutinazione nei bovivi, nei polli e nei tacchini. Congr. 

micro bioI. Milano 1931. Boll. 1st. sieroter. milan. 10, 260, 267 (1931). 
- Ricerche sull'emoisoagglutinatione nei bovini. Boll. 1st. sieroter. milan. 10, 260-269 

(1931). 
- Ricerche sull'emoisoagglutinatione nell sallo domestico e nel sacchino. Boll. 1st. sieroter. 

milan. 10, 270-274 (1931). 
VAN DER MADE: Blood-groups of sundaneso Natives in West Jordan. The Proceedigus 

Fourita Pacific Sci. Congr. Java 1929. 
- Constant and inconstant properties of the blood groups. The distribution of the blood 

groups in West Java. Diss. Batavia 1930. 
VAN DER SCHEER: Zur Frage der quantitativen Bedingungen bei der Lipoidantikorper

bildung durch Kombinationsimmunisierung. Z. Immun.forsch. 71, H. 1/2 (1931). 
VAN DER SPEK en KORTBECK: Over Iso-agglutinatie. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 72,2048 

(1928). 
VASCONCELLOS: Modifica<;ao do typo sanguinco apos anasthesia pelo chloroformio. Soc. 

BioI. e Hyg. Sao Paulo Vol. 8, p. 7. 1927. 
VEGA DE LA JIMENA: La "serologia constitucional y la investigacion de los grupos sangui

neos. Rev. critico 9, 295-313 (1928). 
V EIDEMANIS: Uber die Bedeutung der Blutgruppenuntersuchung in Lettland fur die Be

stimmung der Vaterschaft und uber die Konstanz der Blutgruppen. Med. Fak. 
serige 1, 3 (1929). 

VENUTI, A.: Ricerche sull'isoemoagglutinacione nellettante. Riv. Clin. pediatr. 30,681-694 
(1932). 

VERNETTI-BLINA: Sulla costituzione sierologica e predisposizione alle malattie. Med. del 
Lavoro 21, 490 (1930). 

- La perentuale di frequenza dei gruppi sanguigni negli Italiani, calcolata su un 
quadro I'egionale completo. Boll. Soc. med.-chir. Pavia 43, H. 4 (1929). 

VERZAR: Isohamagglutination im Dienste der Anthropologie. Ukrain. Zbl. Blutgruppen
forsch. 2, 1 (1928). 

VIOLA: I gruppi sanguigni comme fattore etno-antropologico. Boll. Soc. med.-chir. Pavia 
42, H. 5 (1928). 

- L'individualita del sangue applicata al problema delle razze. Boll. Soc. med.-chir. Pavia 
43, H. 5 (1929). 

-- Ulteriore contributo allo studio etno-antropologico dei gruppi sanguigni. Boll. Soc. 
med.-chir. Pavia 44, H.8 (1930). 

- I gruppi sanguigni come fattore etno-antropologico. Contributo alla distribuzione dei 
gruppi sanguigni in Italia. Riv. Antrop 28, 307 (1930). 

- Gruppi sanguini e constitutione fisika. 4. Mikrobiol Kongr. 1932, S.105-120. 
VISNEVSKIJ: Die Blutgruppenfrage auf dem 4. KongreB der Zoologen, Anatomen und 

Histologen der U. D. S. S. R. Bjul-Komiss. vivean. Krovjan Ugrup. ii, 47 (1930). 
VORONOFF et ALEXANDRESCO: Les groupes sanguins chez les singes. 1. Congr. internat. 

Microbiol. Paris 1930. Art. med. 1930, No 106. 
VRIESENDORP: On the value of the blood groups. Neder!' Tijdschr. Geneesk. 71, 1670 

(1928). 



214 LUDWIG HIRSZFELD: 

VUORI: Die Vererbung der Blutgruppen und deren Korrelation zu anderen konstitutionellen 
Eigenschaften. Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim. 12, 1 (1929). 

WAALER: The blood groups in paternity cases. Norsk. Mag. Laegevidensk. 90, 1 (1929). 
- Haufigkeitsberechnungen bei den menschlichen Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 01, 

442 (1929). 
- Dber K. H. BAUERS Austauschhypothese fUr die Blutgruppen. Z. Abstammgslehre 00, 

263 (1930). . 
- Zwei neue Bluttypen. Norsk. Mag. Laegevidensk. 91, 511 (1930). 
WACHTEL: Ein Beitrag zur Blutgruppenforschung. Zbl. Gynak. 1929, 1119. 
WAGNER: Hamagglutinationsmethode in Fallen von strittiger Vaterschaft. Arztever. 

Danzig. 1. Ec. 1927. Miinch. med. Wschr. 1928, 545. 
WAGNER-JAUREGG: Einige Bemerkungen iiber die Impfmalaria. Wien. klin. Wschr. 42, 

32 (1929). 
W AISSENBERG, S.: Zum Artikel von SAROLOTNY, Die Blutgruppen bei den Kareinen und 

Krimtschaken, Bd. 3, I, S. 10. 
'W ALLE: Von der SomcK-Probe bei sudanesischen Schulkindern in Bandoeng. Med. Dienst 

Volksgezdh. Nederl.-Indie 18, 367-401 (1929). 
W ARKGARTNER: Zur Frage der Zulassigkeit der Blutgruppenbestimmung als Beweismittel 
. in Vaterschaftsprozessen. Gerichtsztg 19. 
WARNOWSKY: Dber Beziehungen der Blutgruppen zu Krankheiten. Miinch. med. Wschr. 

74, 1358 (1927). 
WAUGH: Inheritance of blood groups and its medico-legal application. Canad. med. Assoc. 

J. 18, 64 (1928). 
WEBER: Untersuchungen iiber die Veranderlichkeit des Agglutinationstiters von mensc):!.

lichem Serum und menschlichen Blutkorperchen nach Narkosen und Operationen, 
Bd.17, S.80. Hannover: Helwingsche Verlagsh. 1930. 

- Das Blutprobeverfahren als Beweismittel im VaterschaftsprozeB. Arch. Rassenbiol. 
1931, 25, 279-292. 

WEBLER: Unehelichenrechtsreform und Blutprobenverfahren zur Feststellung der Vater
schaft. Arbeiterwohlf. 0, 3, 65-71 (1930). 

- Das Blutprobenverfahren als Beweismittel im VaterschaftsprozeB. Arbeiterwohlf. 0, 
581 (1930). 

WEIDEMANN: Die Verteilung der Blutgruppen in Lettland. Wien. med. Wschr.1928, Nr 41, 
1286. 

- Dber die Kon.stanz der Blutgruppen nach dem Tode. Eesti Arst 1928, Nr 8. 
- Dber die Bedeutung der Blutgruppenforschung in Lettland fiir die Bestimmung der 

Vaterschaft und iiber die Konstanz der Blutgruppen. Thesis of Riga 1929. 
- Die Verteilung der Blutgruppen bei den Leprosen Lettlands. Med. Klin. 2, 1155 (1930). 
WEIDEMANN-KATKIN: Dber die Verteilung der Blutgruppen bei Leprosen in Lettland. 

Med. Klin. 1929, 19. 
WEIL-EMILE et STIEFFEL: Etude analytique et critique de la reaction de DONATH et LAND

STEINER. Sang 1, Nr 2, 123-133 (1932). 
WEINBERG: Dber die Berechnung der Faktorenaustauschziffer bei der Blutgruppenvererbung. 

Arch. Rassenbiol. 22, 183-191 (1929). 
- Zu der Frage der Blutgruppenstatistik. Klin. Wschr. 1930, Nr 51. 
- Zur Blutgruppenfrage II. Arch. Rassenbiol. 2o, 74-75 (1931). 
WEINERT: Blutgruppenuntersuchungen an Menschenaffen und ihre stammgeschichtliche 

Bewertung. Z. Rassenphysiol. 4, 8-23 (1931). 
- Weitere Blutgruppenuntersuchungen an Mfen. II. Mitt .. Z. Rassenphysiol. 0, 59-68 

(1932). 
-- Neue Blutgruppenuntersuchungen an Mfen, 1932. Z. Rassenbiol. 6, H.2, 75-81 

(1933). 
WELLISCH: Blutsverwandtschaft der Volker und Rassen. Z. Rassenphysiol. 1, 21 (1928). 
- Die Analyse der Dreirassentheorie. Z. Rassenphysiol. 1, 66 (1928). 
- Dber die Vererbung der Blutgruppen. Z. Rassenphysiol. 1, 92 (1928). 
- Verschiedenes iiber die Auswertung der Ergebnisse aus Blutgruppenbestimmung. Z. 

Rassenphysiol. 1, (1928). 
- Graphische Darstellung der Blutgruppen verschiedener Volker und Rassen. Yolk u. 

Rasse 1928, 202. 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 215 

WELLISOH: Dber die Genhypothesen des Blutes. KIin. Wschr. 7, 545 (1928). 
- Die Bedeutung der Mathematik in der Biologie und Blutgruppenforsch\ffig. Z. Rassen-· 

physiol. 1, 113 (1929). . 
- Die Gradationstheorie und ihre Anwendung auf die Blutgruppen. Z. Rassenphysiol. 

1, 160 (1929). 
- Das Stufenphotometer in seiner Anwendung als Agglutinationsmesser. Z. Rassen

physiol. 2, 41 (1929). 
- Dber die agglutinablen Faktoren M und N des menschlichen Blutes. Z. Rassenphysiol. 2, 

86 (1929). 
- Rassenbiologische Untersuchungen an der Schleswig-Holsteinischen Bevolkerung nach 

der Dreirassentheorie. Z. Immun.forsch. 09, 255 (1929). 
- Die Genverhaltnisse im Blute der Volker und Rassen. KIin. Wschr. 8, 450 (1929). 
- Das Blutgruppenproblem vor Gericht. Z. Rassenphysiol. 2, 172-178 (1930). 
- Dber die Berechnung der Genhaufigkeiten. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 4, 225 

(1930). 
- Die Massenerscheinung der Blutgruppen. Z. Rassenphysiol. 4, 27-31 (1931). 
- Door die Genauigkeit der Kinderverteilung bei Ehen mit OOkannter Aufspaltung. Z. 

Rassenphysiol. 4, 32-36 (1931). 
- Die zahlenmaBigen Rassenanteile der Deutschen. Z. Rassenphysiol. 4, 116 (1931). 
- Betrachtungen iiber erbbiologische Begriffe. Z. Rassenphysiol. 0, 91-95, 145-152 

(1932). 
- trber die Ausgleichung der Blutgruppen und Genzahlen. Z. Rassenphysiol.o, 177-179; 

6, 38 (1933). 
-- u. THOMSEN: trber die Vier-Gen-Hypothese THOMSENS. Z. Rassenphysiol. Hereditas 

(Lund) 14 (1930). 
WENDLBERGER, J.: Impfmalaria und Isoagglutination. Wien. klin. Wschr. 1930, 932-935. 
WEROHOSIN: Die isoagglutinatorischen Eigenschaften des Blutes und die KASOHIN-BEOK

sche Krankheit im Transbaikalgebiet. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 2, 1 (1928). 
WEROKMEISTER-FREUND: Blutgruppenbestimmungen an verunreinigten und physikalischen 

Einfliissen ausgesetztem Blut. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, 238-243 (1932). 
WERKGARTNER: 1st die BlutproOO zwingend? Jur. Wschr. 07, 857 (1928). 
- Nach welchen Gesetzen vererben sich die Blutgruppen und sind Vererbungsregeln in 

Vaterschaftsprozessen anwendbar? Mitt. V olksgesdh.amt 1928, 137. 
- Wie solI die Blutprobe fUr forensische Zwecke durchgefiihrt werden? Wien. klin. Wschr. 

41, 291 (1928). 
WERNEBURG: Die praktische Bedeutung der Blutgruppenuntersuchung im AnschluB an 

den Gladbecker Mordfa,ll Daube erortert. Kriminai. Mh. 2, 180 (1928). 
WWHELS: Eine Voraussetzung fiir das Auftreten gruppenspezifischer Eigenschaften bei 

den verschiedenen Tierarten. BioI. ZbI. 1, 327 (1930). 
- U. LAMPE: Die gruppenspezifische Differenzierung der Leukocyten. Klin. W schr. 7, 1741 

(1928). 
- - Theoretisches und praktisches zur Bluttransfusion. Miinch. med. Wschr. 1928, 1243. 
WIEMER: trber das Vorkommen eines Agglutinins Anti-O beim Menschen. Dtsch. Arch. 

klin. Med. 154, 5-6 (1927). 
WIENER, A.: Blood tests of paternity. J. amer. med. Assoc. 90, 681 (1930). 
- Method of measuring linkage in human genetics with special reference to blood groups. 

Genetics 17, 335-350 (1931). 
- Heredity of agglutinogens M and N. II. Theoretico-statistical considerations. J. of 

Immun. 21, 157 (1931). 
- "Panagglutinable" erythrocytes. J. amer. med. Assoc. 97, 1245 (1931). 
- Determination of paternity by blood groups. Amer. J. med. Sci. 181, 605 (1931); 1932 

242, 243. 
- Ohances of detecting interchange of infants with special reference to blood groups. 

Z. Abstammgslehre 09, 227-235 (1931). 
--- On the usefulness of Blood-grouping in Medico legal Oases involving Blood-Relationsship. 

J. of Iplmun. 24, 443-455 (1933). 
- Determination of non-paternity by means of bloodgroups with special reference to M 

and N. Amer. J. med. Sci. 2 (1933). 



216 LUDWIG HmSZFELD: 

·WIENER, A., LEDERER and POLAYES: Studies in Isohemagglutination. J. of Immun. 16, 
469-482; 17, 257 (1929); 19 (1930). 

- - - Studies in Isohemagglutination. III. On the heredity of the LAND STEINER blood 
groups. J. of Immun. 18, 201-221 (1930). 

- - - Studies in Isohemagglutination. IV. On the chances of proving nonpaternity 
with special references to blood groups. J. of Immun. 19, 259-282 (1930). 

-- u. ROTHBERG: Heredity of the subgroups of group A und AB. Human Biology 5, 4 
(1933). 

- S. ROTHBERG and Fox: Heredity of the agglutinogen M andN of LAND STEINER-LEVINE. 
Medico-legal application for the determination of non paternity. J. of Immun. 23, 
63-71 (1932). 

- and V AISBERG: Heredity of the agglutinogens M and N of LANDSTEINER and LEVINE. 
J. of Immun. 20, 371 (1931). 

WIETHOLD: Die praktische Anwendung der Lehre von den Blutgruppen. Allg. med. Z.ztg 
95, 16-17 (1929). 

WILCKENS: Zur Blutgruppenfrage. Med. Klin. 1929, Nr 25, 978. 
WILCZKOWSKI: Blutgruppenuntersuchungen bei Schizophrenie und progressiver Paralyse. 

Klin. Wschr. 6, 4 (1927).; Roczn. psychjatr. (poln.) 1927, 5. 
WILCZKOWSKY: Das Problem der serologischen Konstitution der Psychopaten. Rocmik 

psychiatryenoy sess. (poln.) 11 (1929). 
WILDEGANS: Uber die Technik der Blutgruppenbestimmung. Z. arztl. Fortbildg 25, 655 

(1928). 
- Todesfalle nach Bluttransfusionen. Zbl. Chir. 1930, 2805. 
WILLER: Die Ergebnisse der Blutgruppenforschung in ihrer Bedeutung fiir die Rechtspflege. 

Z. Strafrechtswiss. 49, 240 (1928). 
WINTER: Blutgruppen in der Dermatologie; Blutgruppenverteilung in Oberhessen. Dermat. 

Z. 1930, 432-441. 
WINOGRADOWA, S. U. ISLOWJEW: Uber den Rassenfaktor in der Pathologie der alveolaren 

Pyorrhoe. Allrussischer Odontologenkongr. 1928. 
WISCHNEWSKY: Neue Methode der Rassendiagnose der Chuwaken. Acad. of Sci. Lenin-

grad 1925, Series A. 
- Das Problem des biologischen Rassenindexes. Vrae. Delo (russ.) 1925, 6. 
- Rasse und Blut. Priroda 1927, 1. 
- Rassenbedeutung der Isoagglutination des Blutes. Acad. of Sci. Leningrad 1927. 
- Blutgruppen und Anthropologie. Verh. komm. Blutgruppenforsch. 1, 13 (1927). 
- Zur Frage iiber die konstitutionelle und Rassenbedeutung der Isohamagglutination. Z. 

Konstit.lehre 13, 272 (1927). 
- Zur Erforschung der Blutgruppen der Volker der U.R.R.S. Ukrain. Zbl. Blutgruppen

forsch. 3, 27 (1929). 
- Die Blutgruppenfrage auf dem 4. KongreB der Zoologen, Anatomen und Histologen 

der UdSSR. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 5, 47 (1931). 
- RUBASCHKIN und seine Arbeiten auf dem Gebiete der Blutgruppenforschung, Bd. 6, 

S.1. 1933. 
WITEBSKY: Lipoide, Blutgruppenforschung und paroxysmale Hamoglobinurie. Naturhist.-

med. Ver. Heidelberg, 15. Febr. 1927. Miinch. med. Wschr. 1927, 520. 
- Zur Frage der paroxysmalen Hamoglobinurie. Klin. Wschr. 7, 20 (1928). 
- Uber gruppenspezifische Organunterschiede beim Menschen. Klin. Wschr. 7, 118 (1928). 
- Untersuchungen iiber spezifische Antigenfunktionen von Organen. II. Mitt. Studien 

iiber die Augenlinse. Z. Immun.forsch. 58, 297 (1928). 
- Konstitutionsserologische Studien iiber gruppenspezifische Antikorperbildung. Mit 

Bemerkungen zu Ausfiihrungen von HmszFELD und HALBER. Z. Immun.forsch. 59, 
139 (1928). 

- Biologische Spezifizitat. Die Lehre von den Blutgruppen. Handbuch der normalen und 
pathologischen Physiologie. Berlin: Julius Springer 1929. 

- Neuartige Wege immunbiologischer Analyse. Seuchenbekampfg 6, 110 (1929). 
- Disponibilitat und Spezifizitat alkoholloslicher Strukturen von Organen und bosartigen 

Geschwiilsten. Habil.schr. Heidelberg 1929. 
- Die Blutgruppenlehre unter besonderer Beriicksichtigung physiologisch-serologischer 

Fragestellung. Erg. Physiol. 34, 271-359 (1932). 



Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 217 

WITEBSKY u. "V. HENLE: Die serologische Sonderstellung des Speichels. Z. Immun.forsch. 
80, 108-121 (1933). 

- u. OKABE: Iso.agglutinine und gruppenspezifische Lipoide. Z. Immun.forsch. 56, 131 
(1927). 

-- - Uber die Erzeugung gruppenspezifischer Menschenblutantikiirper bei Meerschwein
chen. Z. Immun.forsch. 56, 181 (1927). 

--- - Uber den Nachweis von Gruppenmerkmalen in den Organen del' Menschen. Z. 
Immun.forsch. 52, 56 (1928). 

- u. H. REICH: Zur gruppenspezifischen Differenzierung del' Placentarorgane. Klin. Wschr. 
1932, 1960-1961. 

- u. SATOH: Blutgruppenferment und Ausscheidung von Blutgruppensubstanzen, S.24. 
1933. 

- u. STEINFELD: Untersuchungen iiber spezifische Antigenfunktionen von Organen. 
1. Mitt. Z. Immun.forsch. 58, 271 (1928). 

WLADYKIN: Isohamagglutination bei Neugeborenen. :6. Izuc. rann. Vozr. (russ.) ii, 2 (1927). 
WLADIMIRSKI, A.: Die Reaktion von MANOILOW und die Isoagglutination in der gerichtlichen 

Medizin. Kongr. gerichtl. Med. Prhov, 16.-19. April 1927. 
WOLLISCH: Das vorhandene Untersuchungsmaterial im M-, N-System. Z. Rassenbiol. 

6, H. 2, 66-70 (1933). 
WOHLFEIL u. ISBRUCK: Beitrage zur Blutgruppenforschung. IV. Uber die Blutgruppen

verteilung im Rheinland. V. Zur Frage der Korrelation zwischen Blutgruppen und 
anthropologischen Merkmalen. Klin. Wschr. 1929, Nr 47, 2184-2187. 

- u. VOSWINCKEL: Beitrage zur Blutgruppenforschung. 6. Mitt. Uber die Unterscheidung 
der 4 Blutgruppenphanotypen durch aktive Anaphylaxie. Klin. Wschl'. 1931, Nr 11, 
495, 496. 

WOLF, G.: Die Blutgruppen. Mikrokosmos 23, 73-75 (1929/30). 
WOLFF, E.: Erfahrungen mit isoagglutinatorischen Blutgruppenbestimmungen in Paternitats

sachen. Acta med. scand. (Stockh.) 71, 54-63 (1929). 
- Die Technik der Herstellung von Anti-M und Anti-N-Serum. Z. Rassenphysiol. ii, 

159-163 (1932). 
- -EISNER: Uber Blutgruppen und Blutsenkung. Wien. med. Wschl'. 1932, 78-82. 
-- u. B. JOHNSON: Studien iiber die Untergruppen Al und A2 mit besonderer Bsriicksich-

tigung der Paternitatsuntersuchungen. Dtsch. Z. gerichtl. Med. 22, 65-81 (1933). 
WOLFF, F., W. SCHILLING u. F. STRASSMANN: Zur rechtlichen Bedeutung der Blutgruppen

bestimmung. Med. Welt 1931, 1147. 
WOLINSKAJA, A. u. P. SAN: Beitrage zur Frage del' Isoagglutination bei den Wotjaken des 

Glasower Kreises. Ukrain. Zbl. Blutgruppenforsch. 1, 2, 77. 
WONG and CHEN: Blood groups in relation to syphilis and its treatment. Nat. Med. J. 

China 17, 1354 (1931). 
WORSAE: Ein Fall von scheinbarer O-Gruppe bei einem Kinde von einem AB-Elter. Klin. 

Wschr. 1930, 938-939. 
WOSKOBOOINIKOW: Uber die Isoagglutination. Sud. Med. expel'. 1928, Nr 8. 
WUNSCHE, 0.: Verfahl'en zur Konservierung von Blutgruppenreaktionen. Bd. 5, S. 169-176. 

1932. 
- Uber Gruppensubstanzen im Blute del' Mause. Z. Immun.forsch. 81, 293-316 (1933). 
WURZ: Die Blutgruppenverteilung in der Schizophrenie. Schweiz. med. Wschl'. ii8, 353 

(1928). 
YAMADA: The blood groups of soldiers in the districts of Ishikawa and Fukui. Hanzaigaku 

Zasshi (jap.) 4, 1 (1931). 
YAJ\IAMATO, T.: Die ontogenetische und Vererblichkeitsuntersuchung der A-Merkmale bei 

Kaninchen. Mitt. med. Ges. Tokyo 46, 953-985. 
YANG-FuNG-MIN: "Tung Yen Hui". Med. J. Tokyo 2,1-2 (1929); nach LIANG-BACKIANG. 
YOSHIMURA: Investigation of isohaemagglutination in human blood. Med. Soc. Tokyo 

41, 1816 (1927). 
YOSIDA, KASS-STl: Uber die gruppenspezifischen Unterschiede der Transsudate, Exsudate, 

Sekrete, Exkrete, Organextrakte und Organzellen des Menschen und ihre rechts
medizinischen Anwendungen. Z. expel'. Med. 63, 331-339 (1928). 

YOUNG, MATTHEW: The problem of the racial significance of the blood groups. Man. London, 
September 1928. 



218 L. HIRSZFELD: Hauptprobleme der Blutgruppenforschung in den Jahren 1927-1933. 

YOUNOWITSCH: Les caracteres serologiques des juifs asiatiques. C. r. Soc. BioI. Paris 
113, 226, 1101 (1933). 

YOUNOWITSCH, RINA..: Contribution a l'etude serologique dse juifs de Yemen. C. r. Soc. 
BioI. Paris 111, 929-931 (1932). 

- Etude serologique des juifs Jamaritains. C. r. Soc. BioI. Paris 112, 10, 970. 
Yu: Uber die Frigid-Hamoagglutinine. ZbI. Bakter. Orig. 106, 388 (1928). 
ZABOLOTNIJ: Zur Frage der Vererbung der Blutgruppen. BiuI. Komiss. vivean. Krovjan. 

Ugrup.4, 267-272 (1930); Dtsch. Z. gerichtI. Med. 16, 233-282 (1931); Z.Immun. 
forsch. 70, 520 (1932). 

ZACHO, A.: Recherches sur la presence des recepteurs specifiques 1\1 et N dans Ie tissu tumoral. 
C. r. Soc. BioI. Paris 112, 108-112 (1933). 

ZA.GIKJAN, N.: Die Blutgruppen bei armenischen und tjurkischen Rekruten aus Stadt und 
Rayon Edivan yom Jahre 1908. Ukrain. ZbI. Blutgruppenforsch. 6, 34 (1932). 

ZANGMEISTER: Die serologische Bestimmung der vaterlichen und mlitterlichen Abstammung. 
Med. Welt 1929, Nr 25. 

- Zur serologischen Verwandtschaftsbestimmung nach ZANGMEISTER. Dtsch. med. Wschr. 
1930, Nr 13. 

ZANNONI: Gruppi sanguigni e ricerca della paternita. Gazz. internaz. med.-chir. 39, 208 
(1931). 

ZANTOP, H.: Untersuchungen liber den Blutgruppentiter bei Tuberkulose. Z. Immun.
forsch. 68, 277-285 (1930). 

ZARNICK: Kritische Beitrage zur Theorie der Vererbung der Blutgruppen. Dodisn. Svene. 
jugosI., 1924/29. S. 214--249. 

- Die Wahrscheinlichkeit zur AusschlieBung der Vaterschaft. Med. PregI. (serb.-kroat.) 
0, 1 (1930). 

ZELTENKOW: Die Blutgruppen bei immunisierten Pferden. Vestn. MikrobioI. (russ.) 9, 329 
(1930). 

ZINSSER, H. U. A. COCA: Remarks concerning LANDSTEINERs discovery of isoagglutination 
and the blood groups with special reference to a paper by Kennedy. J. of Immun. 
20, 252-262 (1931). 

ZIPP: Uber den EinfluB von Gewebstoffen auf den Verlauf der Isohamagglutination. Dtsch. 
Z. gerichtI. Med. 18, 66-71 (1931). 

ZITNIKOFF: Blood groups and scarlet fever. Vrae. Gaz. (russ.) 1927, 22. 
ZOLOTAREW: Application de l'isohemagglutination a l'etude des Lapons et des Careliens. 

C. r. Soc. BioI. Paris 103, 492--497 (1930). 
ZURCHER: Die arztliche Diagnose und Umgrenzung der Allgemeinerkrankungen der Schul

kinder. Berlin: Richard Schoetz 1930. 
ZUCCHI: Le isoemagglutinine nei trasudati, negli essudati, e nel liquido cefalorachidiano. 

Haematologica (Palermo) 11, 189 (1930). 
ZWETKOW: Die Blutgruppen des Hundes. Verh. ukrain. Komm. Blutgruppenforsch. 1, 59 

(1927). 
- U. BERENSTEIN: Die Gruppierung des Blutes auf Grund der Isoagglutinationsreaktion 

und der Blutkatalase. Verh. ukrain. Kommiss. Blutgruppenforsch. 3, 1--44 (1927). 
-- - Zur Frage der nichtspezifischen Agglutination der Erythrocyten. Ukrain. ZbI. Blut

gruppenforsch. 3, 289 (1929). 



III. Die Salmonella-Grnppe 
mit besonderer Berticksichtigung der Nahrnngsmittelvergifter. 

Von 

F. KAUFFMANN - Kopenhagen 
Aus dem Staatlichen Seruminstitut Kopenhagen (Direktor: Dr. TH. MADSEN). 

Inhalt. 
I. Definition und Nomenklatur .... 

II. Die Methoden der kulturellen Typenbestimmung . 
1. Die festen Nahrbi.iden ..... 
2. Die fliissigen Nahrbi.iden. . . . . . . . . . . 

III. Das kulturelle Verhalten der Typen . . . . . . 
IV. Die Methoden der serologischen Typenbestimmung 

1. Die Objektglasagglutination . . . 
2. Die Reagensglasagglutination. . . . . . . 
3. Die Mikroskopagglutination . . . . . . . 
4. Die GRUBER-WIDALsche Reaktion . . . . 
5. Der CASTELLANIsche Absattigungsversuch . 
6. Die Immunserumherstellung ...... . 

V. Die allgemeine Serologie der Typen .... . 
1. Die 0- und H-Formen . . . . . . . . . 
2. Die spezifischen und unspezifischen Phasen 
3. Die ex- und {:i-Phasen . . . . 
4. Die Glatt- und Rauhformen 
5. Die Schleimformen . . . . . 
6. Die Chemie des Antigens . . 
7. Das heterogenetische Antigen 
8. Die Gruppen- und Typendiagnose 

VI. Die Pathogenitat der Salmonellatypen. 
VII. Die Nahrungsmittelvergiftung 
Literatur ........... . 

Einleitnng. 

Seite 
219 
225 
226 
227 
228 
235 
237 
238 
240 
241 
242 
243 
246 
246 
249 
252 
252 
253 
253 
254 
255 
258 
265 
274 

In del' vorliegenden Arbeit solI keine erschopfende Darstellung del' gesamten 
Salmonella-Literatur gegeben werden, zumal im Jahre 1931 vom Verfasser 
ein kritisches Ubersichtsreferat uber den Stand del' Forschung im Zentralblatt 
fur die gesamte Hygiene erstattet wurde, auf das hier verwiesen sei. An diesel' 
Stelle wird del' Hauptwert auf einige prinzipiell wichtige und bisher noch nicht 
allgemein bekannte Dinge, auf die Definition, die Nomenklatur, auf eine ein
gehende Darstellung del' Technik, besonders del' Serologie sowie auf die Nah
rungsmittelvergiftung gelegt. 

I. Definition nnd Nomenklatnr. 
Die Salmonellagt'uppe (Typhus-Paratyphusgruppe) umfaBt zahlreiche Typen, 

die durch bestimmte morphologische, farberische, kulturelle, biochemische, sero
logische und pathogene Eigenschaften ausgezeichnet sind. Es sei ausdrucklich 
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betont, daB die Aufstellung der Salmonellagruppe nicht nur auf Grund eines 
einzigen Merkmals, z. B. der Serologie, erfolgt ist, sondern auf Grund aller soeben 
erwahnten Eigenschaften. 

Salmonellabacillen sind gramnegative, sporen- und kapsellose, meist bewegliche 
Bacillen, die auf den iiblichen Niihrboden wach/jen, die stets Dextrose mit oder 
ohne Gasbildung spalten, die dagegen Adonit, Lactose und Saccharose bei 30tiigiger 
Bebriitung bei 37° C nicht angreifen, die Gelatine nicht verfliissigen, die kein Indol 
bilden und Antigene der Salmonellagruppe enthalten. 

Die Zusammengehorigkeit dieser Stamme geht aus dem Gehalt an bestimmten 
gemeinsamen oder verschiedenen Korperbestandteilen - Antigenen - hervor, 
die unter die einzelnen Stamme mosaikartig verteilt sind und durch serologische 
Methoden, vor allem durch die Agglutination nachgewiesen werden. Das ent
scheidende Merkmal liegt hierbei in dem Gehalt an verschiedenen, serologisch 
definierten, thermostabilen O-Antigenen, die in die Gruppe der Kohlehydrate 
gehoren und die Einteilung der Salmonellagruppe in mehrere Untergruppen, 
A, B, C, D und E, ermoglichen. Jede dieser Untergruppen zerfallt ihrerseits 
"rieder in mehrere Typen, die neb en kulturellen Eigenschaften hauptsachlich 
durch die serologische Verschiedenheit des thermolabilen H-Antigens definiert sind. 

Obwohl O-Antigene der Salmonellagruppe auch bei anderen, nicht zur 
Salmonellagruppe gehorenden Keimen, z. B. in der Pseudotuberkulosegruppe 
(H. SCHUTZE) vorkommen, so wird dadurch die Salmonelladefinition in keiner 
Weise beruhrt, da sie nicht nur durch serologische, sondern auch durch kulturelle 
Methoden gesichert ist. 

Nomenklatur. Die von der Internationalen Vereinigung fUr Mikrobiologie 
eingesetzte Nomenklaturkommission (K. AOKI, R. ST. JOHN-BROOKS, E. O. 
JORDAN, F. KAUFFMANN, H. SCHUTZE, W. M. SCOTT und P. BRUCE WmTE) 
hat unter moglichster Berucksichtigung del' botanischen Nomenklaturregeln 
die Namengebung in del' Sahnonellagruppe international festgesetzt. 

Betreffs Einzellieiten sei auf die demnachst erscheinende Veroffentlichung 
diesel' Kommission vermesen. An diesel' Stelle solI nur ein Auszug, der die 
mchtigsten Daten enthalt, gegeben werden. 

1. Salmonella paratyphi A (BRION und KAYSER). 
Antigenstruktur: I. II., a. 
1898 isoliert von GWYN, 1899 von SCHOTTMULLER, 1902 von BRION und KAYSER. 
Synonym: Bacterium paratyphi, Typus A von BRION und KAYSER. 
2. Salmonella senttenberg, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: I. III., g s. 
1928 isoliert von KAUFFMANN und 1929 beschrieben. 
3. Salmonella senttenberg, KAUFFMANN var. newcastle (WARREN und SCOTT). 
Antigenstruktur: I. III., g s. 
Von WARREN in Newcastle isoliert und 1930 von WARREN und SCOTT beschrieben. 

Unterscheidet sich kulturell von Salmonella senftenberg. 
4. Salmonella paratyphi B (BRION und KAYSER) WARREN und SCOTT. 
Antigenstruktur: IV. V., b, 1, 2. 
1896 von ACHARD und BENSAUDE in Frankreich, 1900 von SCHOTTMULLER in Deutsch

land isoliert. 
Synonyma: Paratyphusbacillus von SCHOTTMULLER, dem an der Abgrenzung dieses 

Typus das griiBte Verdienst zukommt. Paratyphus B-Bacillus. SCHOTTMULLER-Bacillus. 
Bacterium paratyphi, Typus B von BRION und KAYSER. 

5. Salrnonella typhi rnj~1'iurn (LOEFFLER), CASTELLANI und CHALMERS. 
Antigenstruktur: IV. V., i, 1, 2, 3. 
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1890 von LOEFFLER aus einer Mauseepidemie isoliert. 
Synonyma: Bacillus typhi murium LOEFFLER (1892). Bacillus psittacosis NOCARD 

(1893). BREsLAu-Bacillus. KAENsCHE-Bacillus. Bacillus aertrycke, DE NOBELE (1899, 
1901). Bacillus paratyphosus B, Mutton type von SCHUTZE (1920). Mausetyphusbacillus. 
Bacterium enteritidis BRESLAU. 

6. Salmonella typhi murium (LOEFFLER) CASTELLANI und CHALMERS var. binns 
(SCHUTZE). 

Antigenstruktur: IV. V,-, 1, 2, 3. 
1917 von McNEE in Frankreich isoliert. 
Synonyma: Bacillus paratyphosus B. Binns Type von SCHUTZE (1920). Typus Binns 

von KAUFFMANN. 
7. Salmonella St!fnley (SCHUTZE) WARREN und SCOTT. 
Antigenstruktur: IV. V., d, 1, 2. 
1911 von PECK und THOMPSON in Chesterfield isoliert und 1917 von HUTCHENS in 

Stanley. 
8. Salmonella heidelberg (HABs). 
Antigenstruktw: IV. V., r, 1, 2, 3. 
1933 isoliert von HABS in Heidelberg. Bacterium enteritidis Typ Heidelberg. 
9. Salmonella reading, SCHUTZE. 
Antigenstruktur: IV., e h, 1, 4, 5. 
1916 isoliert von SCHUTZE aus "water supply" in Reading. 
10. Salmonella derby (SAVAGE und BRUCE WroTE) WARREN und SCOTT. 
Antigenstruktur: IV., f g. 
Isoliert von PECKHAM in Derby (1923). 
11. Salmonella abortus eiui (GOOD, MEYER und BOERNER). 
Antigenstruktur: IV., e n x. 
1893 isoliert von TH. SMITH; spater von GOOD, von MEYER und BOERNER. 
Synonyma: Bacillus abortivo equinus, GOOD (1911). Bacterium abortus equi, MEYER 

und BOERNER (1913). 
12. Salmonella abortus ovis (SCHERMER und EHRLICH). 
Antigenstruktur: IV., c, 1, 4, 6. 
Von SCHERMER und EHRLICH isoliert (1921). Bacillus paratyphi abortus ovis. 
13. Salmonella brandenburg, KAUFFMANN und MITSUI. 
Antigenstruktur: IV., e n 1 v. 
1929 isoliert von KAUFFMANN und MITSUI. 
14. Salmonella paratyphi 0 (AN"DREwES und NEAVE). 
Antigenstruktur: VI. VII., c, 1, 4, 5. 
Nicht zu verwechseln mit der Salmonella C-Gruppe, die samtliche Typen umfaBt, welche 

das Antigen VI. enthalten. 
Synonyma: Bacillus Erzindjan, NEUKIRCH (1918). Paratyphoid C-Bacillus von HmsCH

FELD (1919). Bacillus paratyphosus C, ANDREWES und NEAVE (1921). Paratyphus C 2 von 
WEIGMANN (1925). Paratyphus N 1 von IWASCHENZOFF (1926). Typus Orient von KAUFF
MANN (1931). 

15. Salmonella cholerae 8uis (SMITH). 
Antigenstruktur: VI. VII., c, 1, 3, 4, 5. 
1885 isoliert von SALMON und SMITH. Synonyma: Hog cholera-Bacillus, Bacillus 

cholerae suis, SMITH (1894). Bacillus suipestifer, KRUSE (1896). Bacillus paratyphosus B. 
Arkansas type von SCHUTZE (1920). Suipestifer Amerika von KAUFFMANN (1931). 

Unterscheidet sich kulturell scharf von Salmonella typhi suis. 
16. Salmonella cholerae suis (SMITH) var. kunzendorf (PFEILER). 
Antigenstruktur: VI. VII., -, 1, 3, 4, 5. 
Synonyma: Europaischer Hog cholera-Bacillus. Bacillus suipestifer, KRUSE. Para

typhus C-Bacillus von HEIMANN (1912). Typus Suipestifer Kunzendorf, PFEILER (1917). 
Bacillus paratyphosus B. G-Type, SCHUTZE (1920). 

Unterscheidet sich kulturell scharf von Salmonella typhi suis var. voldagsen und von 
Salmonella thompson var. berlin. 

17. Salmonella typhi suis (GLASSER). 
Antigenstruktur: VI. VII., c, 1, 3, 4, 5. 
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Synonyma: Ferkeltyphusbacillus. Bacillus typhi suis, GLASSER (1909). Bacillus Glasser, 
NEURIRCH (1918). Typus GLASSER, KAUFFMANN (1931). 

Unterscheidet sich kulturell scharf von Salmonella cholerae suis. 
18. Salmonella typhi suis (GLASSER) val'. voldagsen (DAMMANN und STEDEFEDER). 
Antigenstruktur: VI. VII., -, 1, 3, 4, 5. 
Synonyma: Bacillus suipestifer Voldagsen, DAMMANN und STEDEFEDER (1910). Bacillus 

voldagsen, NEUKIRCH (1918). Typus Voldagsen, KAUFFMANN (1931). 
Unterscheidet sich kulturell scharf von Salmonella cholerae suis val'. kunzendorf und 

von Salmonella thompson val'. berlin. 
19. Salmonella thompson, SCOTT. 
Antigenstruktur: VI. VII., k, 1, 3, 4, 5. 
Isoliert von SCOTT in England 1926. Synonym: Typus Thompson, KAUFFMANN (1931). 
20. Salmonella thompson SCOTT val'. berlin (KAUFFMANN). 
Antigenstruktur: VI. VII., -, 1, 3, 4, 5. 
1928 isoliert von KAUFFMANN. Synonyma: Typus Berlin, KAUFFMANN (1929) und 

Typus Thompson-Berlin, KAUFFMANN und MITSUI (1930). 
Unterscheidet sich kulturell scharf von Salmonella cholerae suis val'. kunzendorf und 

von Salmonella typhi suis val'. voldagsen. 
21. Salmonella virchow, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: VI. VII., r, 1, 2, 3. 
1927 isoliert von KAUFFMANN. 
22. Salmonella oranienburg, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: VI. VII., m t. 
1929 isoliert von KAUFFMANN. 
23. Salmonella potsdam, KAUFFMANN und MITSUI. 
Antigenstruktur: VI. VII., e n 1 v. 
Isoliert von SELIGMANN und CLAUBERG; diagnostiziert von KAUFFMANN und MITSUI 

(1930). 
24. Salmonella bareilly, BRIDGES und SCOTT. 
Antigenstruktur: VI. VII., y, 1, 3, 4, 5. 
1928 in Bareilly in Indien isoliert und von BRIDGES und SCOTT beschrleben. 
25. Salmonella newport (SCHUTZE). 
Antigenstruktur: VI. VIII., e h, 1, 2, 3. 
1915 von SCHUTZE vom Aertrycke-Typ abgetrennt. 
26. Salmonella newport var. kottbus, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: VI. VIII., e h, 1, 3, 4, 5. 
1929 von KAUFFMANN als Newport beschrieben, 1934 vom Newport-Typus abgetrennt. 
27. Salmonella newport var. puerto rico, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: VI. VIII., -, 1, 2, 3. 
1930 von JORDAN in Puerto Rico isoliert; 1934 von KAUFFMANN diagnostiziert. 
28. Salmonella bovis morbijicans (BASENAU). 
Antigenstruktur: VI. VIII., r, 1, 3, 4, 5. 
1893 isoliert von BASENAU aus einer Kuh. 
29. Salmonella muenchen (MANDELBAUM). 
Antigenstruktur: VI. VIII., d. 1, 2. 
1931 isoliert von MANDELBAUM. Synonym: Typus Miinchen, SILBERSTEIN, del' 1932 

die Antigenstruktur genau klarte. 
30. Salmonella typhi (SCRROTER) WARREN und SCOTT. 
Antigenstruktur: IX., d. 
Zuerst isoliert von GAFFKY: Typhus Bacillus von GAFFKY (1884). Bacillus des Abdo

minaltyphus von EBERTH (1880). Bacillus typhosus, ZOPF (1885). Bacillus typhi, SCRROTER 
(1886). 

31. Salmonella enteritidis (GARTNER), CASTELLANI und CHALMERS. 
Antigenstruktul': IX., go m. 
1888 isoliert von A. GARTNER in Frankenhausen. Synonyma: Bacillus enteritidis, 

GARTNER. Typus Gartner Jena, KAUFFMANN (1930). 
32. Salmonella enteritidis (GARTNER) val'. danysz (BARR). 
Antigenstl'uktur: IX., go m. 
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Isoliert von DANYSZ (1900). Der Ratin·Stamm der Ratin·Gesellschaft, Kopenhagen, 
wurde 1902 von NEUMANN aus dem Urin eines kranken Kindes isoliert. Synonyma: DANYSZ· 
Typ von BARR (1928). Typus Gartner·Ratin, KAUFFMANN (1931). 

Unterscheidet sich kulturell von Salmonella enteritidis. 
33. Salmonella enteritidis (GARTNER) var. dublin (BRUOE WHITE), WARREN und So OTT. 
Antigenstruktur: IX., g p. 
1891 isoliert von C. O. JENSEN bei Kalberruhr. Synonyma: GARTNER.JENSEN.Typ von 

BARR (1928). DUBLIN.Typ, BRUOE WHITE (1929). Typus Kiel, KAUFFM..4.NN (1930). In 
der Veterinarliteratur oft ParacoUbacillu8 genannt. 

34. Salmonella enteritidis (GARTNER) var. rostock, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: IX., g P u. 
Von POPPE in Rostock isoliert, von KAUFFMANN diagnostiziert (1930). 
35. Salmonella enteritidis (GARTNER) var. moskau (BRUOE WHITE und HICKS), WARREN 

und SOOTT. 
Antigenstruktur: IX., go q. 
Synonyma: Paratyphus C 1 von WEIGMANN (1925). Paratyphus N 2, IWASOHENZOFF 

(1926). Typus Gartner Moskau, KAUFFMANN (1930). 
36. Salmonella sendai, BRUOE WHITE. 
Antigenstruktur: IX., a, 1, 4, 5. 
Isoliert von AOIU und SAKAI in Sendai bei "paratyphoid" Fieber. 
Synonyma: Atypische Paratyphus A·Bacillen, AOKI und SAKAI (1925). Typus Sendai, 

KAUFFMANN (1931). Nach einer Mitteilung von AOKI identisch mit den "K"·Stammen von 
SHIMOJO. 

37. Salmonella dar·es.salaam, SOHUTZE. 
Antigenstruktur: IX., en I W. 
1922 von BUTLER in Dar es Salaam isoliert, diagnostiziert von SOHUTZE. 
38. Salmonella eastbourne, LESLIE und SHERA. 
Antigenstruktur: IX., e h, 1, 3, 4, 5. 
Isoliert in Eastbourne, England von LESLIE und SHERA (1931). 
39. Salmonella panama, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: IX., 1 v, 1, 3, 4, 5. 
1931 isoliert von JORDAN in Panama, diagnostiziert von KAUFFMANN (1934). 
40. Salmonella gallinarum (KLEIN). 
Antigenstruktur: IX. 
1889 isoliert von KLEIN in England. Synonyma: Bacillus gallinarum, KLEIN. Bacillus 

sanguinarium, MOORE (1885). Bacillus typhi gallinarum alcalifaciens, PFEILER und REHSE 
(1913). 

Unterscheidet sich kulturell von Salmonella puliorum. 
41. Salmonella pullorum (RETTGER). 
Antigenstruktur: IX. 
1900 von RETTGER in Nordamerika isoliert. Synonyma: Bacterium pullorum, RETTGER 

(1909). 
42. Salmonella london, KAUFFMANN. 
Antigenstruktur: X. III., 1, v, 1, 4, 6. 
Isoliert von BRUOE WHITE in Reading von Patient "L", 1926. Synonyma: Salmonella, 

Typ L. BRUOE WHITE (1926). Typus London, KAUFFMANN (1930). 
43. Salmonella anat7Lm (RETTGER und SOOVILLE). 
Antigenstruktur: X. III., e h, 1, 4, 6. 
Isoliert von RETTGER und SOOVILLE aus Enten in Nordamerika. Synonyma: Bacterium 

anatum, RETTGER und SOOVILLE (1919). Von RETTGER und SOOVILLE vom Aertrycke.Typ 
abgetrennt, in der Antigenstruktur geklart von KAUFFMANN und SILBERSTEIN (1934). 

44. Salmonella anatum (RETTGER und SOOVILLE) var. muenster, KAUFFMANN und SILBER· 
STEIN. 

Antigenstruktur: X. III., e h, 1, 4, 5. 
Isoliert von BESSERER, MUnster, diagno3tiziert von KAUFFMANN und SILBERSTEIN (1934). 

Wie in der Botanik, so kann auch in der Bakteriologie neben der wissenschajt. 
lichen N omenklatur die tTiviale N omenklatur angewandt werden; man kann also 
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auch von "BRESLAu-Bacillen", "GXRTNER-Bacillen" oder allgemein von "Ente
ritis-Bacillen" im Gegensatz zu "Paratyphus-Bacillen" sprechen. 

Tabelle 1. Das KAUFFMANN-W1llTE-Schema. 

Gruppe Typus O-Antigen 
H-Antigen 

spezifisch I unspezifisch 

1. S. paratyphi A I. II. a -
A 2. S. semtenberg . . . . . . . } I. III. { gs -

3. S. semtenberg var. newcastle gs -
4. S. paratyphi B . 

1 
r 

b I 1,2 
5. S. typhi murium. . . . . i 1,2,3 
6. S. typhi murium var. biuns IV. v. 

1 
- 1,2,3 

7. S. stanley . . . . . . . . d 1,2 
8. S. heidelberg. . r 1,2,3 

B 
9. S. reading ... 

1 I 
eh 1,4,5 

10. S. derby fg -
11. S. abortus equi IV. enx -
12. S. abortus ovis c 1,4,6 
13. S. brandenburg enlv -
14. S. paratyphi C . c I 1,4,5 
15. S. cholerae suis. c 1,3,4,5 
16. S. chol. suis var. kunzendorf . - 1,3,4,5 
17. S. typhi suis. . . . . . . c 1,3,4,5 
18. S. typhi suis var. voldagsen - 1,3,4,5 
19. S. thompson. . . . . . VI. VII. k 1,3,4,5 
20. S. thompson var. berlin . - 1,3,4,5 

C 
21. S. virchow ....... r 1,2,3 
22. S. oranienburg . mt -
23. S. potsdam . . enlv -
24. S. bareilly. . . y 1,3,4,5 

--
25. S. newport 

1 VI. vrtL I 
eh 1,2,3 

26. S. newport var. kottbus .. eh 1,3,4,5 
27. S. newport var. puerto rico - 1,2,3 
28. S. bovis morbificans . . . r 1,3,4,5 
29. S. muenchen . d 1,2 

30. S. typhi. . . d -
31. S. enteritidis . ..... gom -
32. S. enteritidis var. danysz gom -
33. S. enteritidis var. dublin. gp -
34. S. enteritidis var. rostock gpu -

D 35. S. enteritidis var. moskau . IX. goq -
36. S. sendai a 1,4,5 
37. S. dar es salaam enlw -
38. S. eastbourne eh 1,3,4,5 
39. S. panama . Iv 1,3,4,5 
40. S. gaJlinarum. - -
41. S. pullorum - -
42. S. london 

} { 
Iv 

I 

1,4,6 
E 43. S. anatum . ...... X.IIT. eh 1,4,6 

44. S. anatum var. muenster eh 1,4,5 

Die Nomenklatur der Antigene. Nachdem durch eine Vereinbarung zwischen 
P. BRUCE WHITE und F. KAUFFMANN die Bezeichnung der Antigenfaktoren 
einheitlich geregelt wurde, werden jetzt allgemein die O-Antigene mit I.-X., 
die spezifischen H-Antigene mit a-y und die unspezifischen H-Antigene mit 
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1-6 bezeichnet. Bei Auffinden weiterer Antigene solI sinnentsprechend ver
fahren werden, speziell sollen neue spezifische H-Antigene Zl' Z2 usw. heWen. 

Die durch gemeinsame O-Antigene gekennzeichneten Typen werden zu 
Gruppen zusammengefaBt, und zwar solI die Salmonella A-Gruppe durch das 
Antigen I. (oder 11.), die Salmonella B-Gruppe durch das Antigen IV. (oder V.), 
die Salmonella C-Gruppe durch das Antigen VI. (VII. oder VIII.), die Salmo
nella D-Gruppe durch das Antigen IX. und die Salmonella E-Gruppe durch das 
Antigen X. (oder IlL) gekennzeichnet sein. Diese Gruppenbezeichnung Salmo
nella A-E darf nicht mit der Bezeichnung A-C bei den einzelnen Typen 
(Salmonella paratyphi A, B oder C) verwechselt werden. 

Wir gebrauchen diese zusammenfassende Gruppenbezeichnung, urn eine 
bessere Ubersicht zu schaffen und urn die einzelnen Typen, sofern sie nicht 
exakt in ihrer Typenzugehorigkeit bestimmt werden, wenigstens in die betref
fende Gruppe einordnen zu konnen. Liegt z. B. ein Bovis morbificans-Stamm 
vor, so ist es schon als Fortschritt zu betrachten, wenn der betreffende Unter
sucher die Diagnose "Stamm der Salmonella C-Gruppe" stellen kann, wahrend 
er wohl bisher in def Regel einen solchen Stamm als "Breslau"- oder "atypi
schen BRESLAu"-Stamm diagnostiziert hat, soferne er ihn iiberhaupt erkannte. 
Innerhalb der Salmonella D-Gruppe kann man die durch das thermolabile 
Antigen g gekennzeichneten Typen zur "GARTNER-Gruppe" zusammenfassen. 

Es ist wahrscheinlich, daB den einzelnen Antigenen, von denen bisher 40 
verschiedene serologisch nachgewiesen sind, ebenso viele chemische Verbindungen 
entsprechen. Die systematische Anordnung der einzelnen Antigene innerhalb 
der Salmonellagruppe hat mit dem periodischen System der Elemente Ahnlich
keit, so daB wir auch hier voraussagen konnen, welche Typen noch zu ent
decken sind. Obwohl also theoretisch eine sehr groBe Zahl von Salmonella
typen moglich ist, so kann diese Mannigfaltigkeit der Formen - genau so wie 
in der Chemie der Kohlenstoffverbindungen - keineswegs zur Verwirrung 
fiihren, da die Grundziige des gesetzmaBigen Antigenaufbaues durch die Arbeiten 
von WElL und FELIX, F. W. ANDREWES, H. SCRUTZE, SAVAGE und P. BRUCE 
WHITE, W. M. SCOTT und F. KAUFFMANN klar erkannt sind. 

Das auf Grund dieser Arbeiten aufgestellte "KAuFFMANN-WRITE-Schema" 
gibt der wissenschaftlichen Arbeit erstmalig eine klare Ubersicht und feste 
Grundlage, es beriicksichtigt nicht nur die serologisch, sondern auch die kulturell 
unterscheidbaren Typen, es ermoglicht in der bakteriologischen Praxis eine 
exakte und schnelle Diagnose fraglicher Stamme und Seren und tragt damit zur 
Aufklarung epidemiologischer Zusa=enhange entscheidend bei. 

Wir sind uns bewuBt, daB dieses Schema nur den Ausschnitt eines in Wirklich
keit viel groBeren Mosaikbildes darstellt und daB es wie jedes Schema kiinstlich 
begrenzt und anfechtbar ist. In dem unerschopflichen Formenreichtum der 
Natur ist aber ein fester Standpunkt, ein System, notwendig, urn nicht jede 
Orientierung zu verlieren. 

II. Die 11lethoden der kulturellen Typenbestimmung. 
Das erste und wichtigste Erfordernis fii.r eine erfolgreiche Isolierung und 

Diagnose von Salmonellastammen ist die Verwendung geeigneter Nahrboden. 
Die Beschaffenheit des Niihrbodens ist fur dw Entwicklung des Antigens, 

speziell des H-Antigens, von ausschlaggebender Bede'utung. 
Ergebnisse der Hygiene. XV. 15 
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Del' Agar muB weich (2-21/4%' abhangig von del' jeweiligen Beschaffen
heit des benutzten Agar-Agarpraparates), feucht und dick gegossen sein (zwischen 
0,5-1,0 em). Es schadet nichts, wenn er zu weich ist und bei del' Beimpfung 
einmal einreiBt odeI' wenn e1.' nicht geniigend getrocknet ist, so daB zuweilen 
eine Kolonie auf ihm verlauft. Auf trockenem, hartem odeI' diinn gegossenem 
Agar wird das H-Antigen nur schwach entwickelt odeI' fehlt sogar ganz. Auch 
ist eine geringe, normalerweise im Fleisch enthaltene Traubenzuckermenge 
fiir die Brauchbarkeit des Nahrbodens von Bedeutung, da in vollig zuckerfreien 
Medien die Antigenentwicklung nicht optimal ist. Um eine Schiidigung des 
Geif3elapparates der Salmonellastiimme zu vermeiden, muf3 bereits bei der ersten 
Isolierung der Stiimme aus Faeces oder Urin auf alle NahrbOden verzichtet werden, 
die das Schwarmen des Proteus verhindern, so erwilnscht es auch sonst ware. 

Es sollen bei del' Faecesdiagnostik nur Agarpiatten verwendet werden, die 
a,uBer Lactose, Lackmuslosung und Krystallviolett (1 : 200000) nichts weiter 
enthalten. 

Die Versendung von Faecespro ben erfolgt am besten in folgender Glycerin
losung: 

250 ccm Glycerin (d 1,23) + 750 ccm Aq. dest. + 5 g NaCI autoklaviert. 
Zur Dntersuchung mussen die Faeces- und Drinpl'oben 1. direkt auf feste Agar
nahrboden (modifizierte DRIGALSKI-Platte) ausgestrichen werden und 2. in 
einen Anreicherungsnahrboden (kombinierter Anreicherungsnahrboden nach 
KAUFFMANN) gebracht werden. Aus dem Anreicherungsnahrboden wird nach 
BOECKER erstmalig nach 5-7stiindiger Bebriitung und zweitens nach etwa 
20stiindiger Bebriitung bei 37° C auf DRIGALSKI-Agar ausgeimpft. AuBerdem 
ist es ratsam, auf die von M. KRISTENSEN, LESTER und JURGENS angegebene 
BrillantgriInplatte (modifiziert) auszuimpfen. Auf diese Platte kann del' Drin 
auch direkt verimpft werden. 

Bei del' Dntersuchung von Reinkulturen sind nur Fleischwasseragarplatten 
und Fleischwasserbouillonrohrchen sowie die unten angegebenen Differential
nahrboden zu verwenden. 

Die Aufbewahrung del' Kulturen erfolgt in Stichkulturen von 1-2% Fleisch
wasseragar, die nach 24stiindiger Bebriitung bei 37° in Zimmertemperatur auf
gehoben werden. 

Nach A. FELIX und W. M. SCOTT sind die zur TuberkelbacillenziIchtung 
gebrauchten Eiernahrboden das optimale Medium fur die Konservierung des 
0- und H-Antigens del' Salmonellabacillen. Eine Bestatigung diesel' Methode 
erfolgte kiirzlich durch VOGELSANG, del' das vollige Fehlen von Rauhformen auf 
Eiernahrboden feststellte. Obwohl del' Vel'fasser iiber keine eigenen Erfahrungen 
mit diesem Nahrboden verfugt, mochte er besonders auf diese Methode hin
weisen, die speziell bei del' Aufbewahrung bestimmter Teststamme von Be
deutung sein diirfte. 

L Feste NahrbOden_ 

Der Fleischwasseragar. Als Grundlage dient das Fleischwasser wie es zur 
Herstellung del' Bouillon benutzt wird. Pepton WITTE odeI' RIEDEL 1 %, NaCI 
0,3%, sekundares Natriumphosphat 0,2%, Agar-Agar 2-21/ 4%,7,4-7,6 PH. 
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DRIGALSKI-Agar (modifiziert). Fleischwasseragar wie oben, Lackmuslosung 
nach KUBEL-TIEMANN von Kahlbaum-Schering, Berlin, 15%, Lactose 1,5%, 
Krystallviolett 1 : 200000 (5 ccm einer I0J0Jgen Losung auf 1 Liter), 7,8-8,OPH' 

Brillantgrunagar. Diese Platte enthalt an Stelle des Fleischwasseragars 
Liebigs Fleischextraktagar und ist eine Modifikation des von M. KRISTENSEN, 
LESTER und JURGENS 1 angegebenen Nahrbodens. Bei Verwendung von Fleisch
wasseragar treten die typischen Farbunterschiede nicht deutlich genug hervor. 
Pepton RIEDEL 1 %, Liebigs Fleischextrakt 1/2%' NaCI 1/2%' Lactose 1,5%, 
PhenolrotlOsung 4% (Phenolrotlosung: 40 ccm NaOH IlIon + 460 ccm Aqua 
destillata + 1 g Phenolrot), BrillantgriinlOsung Hochst 1/2%' 3-3,5 ccm auf 
1 Liter; muB jedesmal austitriert werden. Agar 2-21/4 %, 7,0-7,2 PH' 

2. Fliissige NiihrbOden. 

Fleischbouillon. Rind- oder Pferdefleisch 500 g, Pepton WITTE oder RIEDEL 
10 g, NaCl 3 g, sekundares Natriumphosphat 2 g, Aqua destillata 1000 ccm, 
PH 7,4-7,6. 

Lackmusmolke nach PETRUSCHKY wird fertig von Kahlbaum-Schering, 
Berlin, bezogen. 

Zur Priifung der Vergarung von Kohlehydraten oder Alkoholen werden meist 
Modifikationen der BARSIEKOw-Losungen angewandt. Vom Verfasser erprobt 
sind folgende 2 Modifikationen: 

A. 1. Peptonwasser: Pepton WITTE 10 g, NaCl5 g, Aqua destillata 1000 ccm. 
2. LackmuslOsung (nach KUBEL - rIEMANN von Kahlbaum-Schering, Berlin) 
= 50 ccm. 3. Kohlehydrat 10 g. 

-----
B. LIEBIGS Fleischextraktbouillon: Pepton RIEDEL 10 g, Liebigs Fleisch

extrakt 5 g, NaCI 5 g, Leitungswasser 1000 ccm, PH etwa 7,4 (blau mit griin
lichem Ton), Kohlehydrat 5 g. Pro Liter 12 ccm der folgenden Bromthymol
blaulOsung: 1 g Bromthymolblau + 25 ccm 1/10 n NaOH + 475 ccm Aqua dest. 

d-Tartratnahrboden. Bactopepton 1 % in Aqua destillata, Bromthymol
blaulOsung 12 ccm auf 1 Liter (Losung wie oben), 1/10 n Natronlauge bis zur 
Blaufarbung mit griinlichem Ton (10-12 ccm auf 1 Liter). d-Tartrat 1 %. 

Nach W. SILBERSTEIN kann das Bactopepton durch die Trypsinbouillon nach 
NEISSER und PRINGSHEIM ersetzt werden: Trypsinbouillon PH 7,4 100 ccm, 
d-Tartrat 1 g, BromthymolblaulOsung 0,1 %ig 2,5 ccm. Nach dem Abfiillen 
20-25 Minuten im Dampftopf sterilisieren. 

Trypsinbouillon nach NEISSER und PRINGSHEIM, zum Indolnachweis. Rezept 
in BOECKER und KAUFFMANN, Bakteriologische Diagnostik, 1. Aufl., S. 24. 

An Stelle der Trypsin bouillon kann nach M. KRISTENSEN, LESTER und 
JURGENS 1 trypsinverdautes Casein, StammlOsung 1: 3 verdiinnt, benutzt werden. 

Die Rezepte der Rhamnosemolke nach BITTER, WEIGMANN und HABS sowie 
der STERNschen Glycerinfuchsinbouillon sind in der Miinch. med. Wschr. 73,940 
(1926) und im Zbl. Bakter. 78, 481 (1916) angegeben. 

1 KRISTENSEN, LESTER U. JURGENS: Brit. J. exper. Path. 6, 291 (1925). 

15* 
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Das Rezept des kombinierten Anreicherungsnahrbodens nach KAUFFMANN 
findet sich im Zbl. Bakter. 119, 148 (1930). Es sei nur erwahnt, daB es not
wendig ist, das Brillantgriin Hochst der 1. G. Far',Jenwerke H6chst zu benutzen, 
also: Tetrathionat Original + Brillantgriin H6chst 1 : 100000 + unverdiinnte 
Rindergalle 5 % . 

III. Das kulturelle Vel'halteu del' Typen. 
Die Wuehsfol'men. Auf den iiblichen Nahrb6den wie auf Agar und in Bouillon 

kommt es bei der Mehrzahl der Salmonellatypen zu sehr iippigem W achstu~ : 
nur bei einigen Typen wie Salmonella paratyphi A, abortus ovis, typhi suis, 
sendai und pullorum ist das Wachstum zart. Der Typhusbacillus nimmt eine 
Mittelstellung ein, nahert sich aber in seinem Wachstum mehr den zuletzt 
genannten Typen. In Bouillon entsteht bei allen Typen eine diffuse Triibung, 
sofem es sich um Glattformen handelt; bei Rauhformen kommt es zu kriimeligem 
Bodensatzwachstum unter Klarbleiben der Bouillon. 

Die Kolonieform ist auf Agarplatten bei ausgesprochenen Glatt- und Rauh
formen deutlich verschieden, wenn auch flieBende Ubergange vorkommen. 
Die Glatt/orm ist durch runde, glatte, spiegelnde, gewolbte und feuchte Kolonien 
gekennzeichnet, die Rauh/orm dagegen durch unTegelmaf3ig begrenzte, rauhe, matte, 
gerif/elte, flache und trockene Kolonien. 

Eine Typendiagnose laBt sich aus den Wuchsformen auf Agar- odeI' Gelatine
platten ebensowenig stellen wie aus dem von G. ELKELES beschriebenen Ver
wurzelungsphanomen. Wenn auch die von REINER-MuLLER beschriebene Knopf
bildung del' Para typhus B-Bacillen auf 1 % Raffinoseagar kein absolut zuver
lassiges Differenzierungsmittel ist, ganz abgesehen davon, daB die Methode 
in der Praxis zu lange Zeit beansprucht, so ist sie ebenso wie das Wallbildungs
phiinomen{v. DRIGALSKI, B. FISCHER, REINER-MuLLER) und der Bakteriophagen
versuch (SONNENSCHEIN) trotzdem in Zweifelsfallen praktisch verwel'tbal'. 

Del' Wallversuch wird in del' Weise angesetzt, daB man eine Agarplatte mit 
3-4 Makrokolonien (durch Nadelstich erzeugt) nach 24stiindiger Bebriitung 
bei 37 0 weiterhin mehrere Tage bei Zimmertemperatur stehen laBt. Es entsteht 
dann meist schon nach 24 Stunden Zimmertemperatur ein deutlicher Schleim
wall, der abel' bei dicht aneinander stehenden Kolonien fehlen odeI' nur rudi
mentar ausgebildet sein kann. 

Die Schleimwallbildung er/olgt bei fast allen frisch isolierten Paratyphus B
Stammen und fehlt meist bei M ausetyphus-(BRESLA U -) Stammen. Andererseits kann 
es zur Wallbildung auch bei anderen Typen wie Salmonella abortus equi, cholerae 
suis, enteritidis u. a., ja auch bei Colistammen kommen. Del' Wallversuch kann 
daher nul' ZUl' Unterstiitzung del' vergarungsmaBig und serologisch zu stellenden 
Diagnose herangezogen werden und ist in den meisten Fallen iiberfliissig. 

Die vergarungsmiiflige Typendiagnose. Del' oben erwahnte Satz: Das erste 
und wichtigste Erfordemis fiir eine erfolgreiche Isolierung und Diagnose von 
Salmonellastammen ist die Verwendung geeigneter Nahrb6den, hat fiir die 
Priifung der Vergarung besondere Bedeutung. Um gleichmaBige Resultate zu 
erhalten, ist die Benutzung konstanter und exakt hergestellter Nahrb6den das 
erste Erfordernis. Wenn es auch das Ideal ist, mit einheitlichen, chemisch genau 
definierten Nahrb6den zu arbeiten - eine FOl'derung, die kiirzlich TIEDE 
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erhob - so gentigt es, in der aHgemeinen Praxis die oben erwahnten Nahr
lOsungen, die Peptonwasser zur Grundlage haben, zu benutzen. Man erhalt 
him·mit sehr regelmaBige, leieht ablesbare Resultate und kann die Spaltung von 
Kohlehydraten, Alkoholen odeI' organischen Sauren mit Sieherheit feststellen. 
Die Analyse des Verwendungsstoffwechsels, die wir vor aHem H. BRAUN und 
seinen Mitarbeitern verdanken, bleibt nattirlich ein wichtiges Gebiet wissen
schaftlieher Forschung, doeh konnen wir sie in del' bakteriologischen Praxis, 
speziell in der Salmonellatypendiagnose, vollig entbehren. 

Urn den Ausbau der" kulturellen Differentialdiagnose haben sich in erster 
Linie Veterinarmediziner wie C. O. JENSEN" LUTJE, L. BARR, STANDFUSS 
u. a. verdient gemacht. 

Es muB mit Nachdruek darauf hingewiesen werden, wie gleichmaBig Ver
garungsversuche bei Salmonellastammen ausfaHen. Die einzelnen Typen halten 
ihre vergarungsmaBigen Eigenschaften mit so groBer Beharrlichkeit fest, daB 
Ausnahmen praktisch iiberhaupt nieht vorkommen. 

Das bekannteste und erste Beispiel hierfiir liefern die xylose-positiven und 
xylose-negativen Typhusstamme, auf deren epidemiologische Bedeutung 
besonders M. KRISTENSEN und DEVAN TIER HENRIKSEN hingewiesen haben. 
Ein Baeillenausscheider eines xylosepositiven Typhusstammes kann nicht del' 
Ausgangspunkt einer Typhusepidemie von xylosenegativen Typhusstammen sein 
und umgekehrt. 

Das Entsprechende gilt im allgemeinen von den "vergiirungsmii(Jig definierten 
Typen des Paratypus B-Bacillus", die M. KRISTENSEN und BOJLEN eingehend 
untersucht haben. 

Nachdem bereits MOLTKE auf das konstante, teils positive, teils negative 
Verhalten del' verschiedenen Para typhus B-Stamme dem Inosit gegeniiber 
aufmerksam gemacht hatte, konnten M. KRISTENSEN und K. BOJLEN unter 
Heranziehung der Rhamnose fUnf versehiedene Vergarungstypen des Paratyphus 
B feststellen. Es wird hierbei erstens das Verhalten in der Rhamnose nach 
BITTER, WEIGMANN und HABS, zweitens die SehneHigkeit der Rhamnosever
garung und drittens das Verhalten gegen Inosit berllcksichtigt. Diese Unter
suchungen, denen eine groBe epidemiologisehe Bedeutung zukommt, sind noch 
weiter au~baufahig, da unter Heranziehung verschiedener Differenzierungs
mittel wie des d-Tartrats, del' Glycerinfuehsinbouillon nach STERN u. a. eine 
erheblieh groBere Zahl von Vergarungstypen nachweisbar ist, und zwar nicht 
nul' beim Paratyphus B, sondern aueh bei anderen Typen. 

Dieses Vorkommen zahlreicher Vergarungstypen innerhalb eines einheit
lichen serologischen Typus bedeutet nun abel' - trotz des epidemiologischen 
Wertes - fUr die kulturelle Differentialdiagnose eine erhebliehe Erschwerung 
und haufig die Unmoglichkeit, aHein mit Hilfe kultureller Methoden die Typen
diagnose zu stellen. Die Zahl derjenigen Medien, die entweder stets gespalten 
odeI' stets unbeeinfluBt bleiben, ist bei den einzelnen Typen ziemlich gering; 
die Mehrzahl del' angewandten "Zueker" wird von den verschiedenen Stammen 
desselben Typus teils vergoren, teils nieht angegriffen. Es sei abel' betont, 
daB ein und derselbe Stamm sich in seiner Vergarung sehr konstant verhalt. 

Ais Beispiel fUr die Sehwierigkeit cineI' rein kulturellen Typendiagnose 
sei del' Paratyphus B-Typus erwahnt: Wie bei allen Salmonellastammen wird 
Adonit, Lactose und Saccharose nicht, dagegen Dextrose prompt gespaltel;l. 
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Auch Mannit, Arabinose und Sorbit werden regelmaBig angegriffen, doch zeigt 
sich bei Verwendung des Dulcit, Inosit, Glycerin, der Rhamnose und des d-Tar
trates ein wechselndesVerhalten der einzelnen Stamme - es treten Vergarungs
typen auf. Wenn auch die Mehrzahl der Paratyphus B-Stamme das Dulcit, 
Inosit, Glycerin und die Rhamnose prompt spalten, wahrend sie sich im d-Tartrat 
negativ verhalten, so kommen doch nicht selten Stamme vor, welche die eine 
oder die andere der "Zucker"-Arten langsam oder gar nicht spalten oder im 
d-Tartrat ein positives Verhalten zeigen. 

Auch die Rhamnose nach BITTER, WEIGMANN und HABS ist kein sicheres 
Differenzierungsmittel fiir Paratyphus B-Stamme, da einige Stamme in diesem 
Medium eine positive Reaktion ergeben. 

Wie bereits eingangs erwahnt, ziehen wir daher in allen Fallen sowohl die 
kulturellen als auch die serologischen Methoden vereint zur Diagnose heran. 
Wir betrachten beide in der allgemeinen Salmonella-Diagnose als gleichwertig, 
miissen aber betonen, daB die Leistungsfahigkeit beider Methoden in der 
Ditterentialdiagnose der Typen nicht gleich ist, so daB in bestimmten Fallen 
bald die eine, bald die andere, meist jedoch die serologische Methode, bessere 
Dienste leistet. 

Der Wert der kulturellen Methode. 1. Mit Hille der kulturellen Methode wird 
die Entscheidung getroffen, ob ein Keim iiberhaupt zur Salmonellagruppe 
gehOren kann. So schlieBt z. B. die Feststellung von Indolbildung oder 
Saccharosespaltung das Vorliegen eines Salmonellastammes mit Sicherheit aus. 

2. Durch zahlreiche DifferentialnahrbOden wird ein Hinweis auf die Typen
zugehorigkeit eines Stammes gegeben oder sogar die Typendiagnose (z. B. 
beim Ratintypus) iiberhaupt erst ermoglicht. 

3. Serologisch einheitliche Typen wie Z. B. der Paratyphus B konnen mit 
Hille kultureller Methoden in zahlreiche, epidemiologisch bedeutungsvolle, 
"verg!i.rungsmaBig definierte" Untertypen aufgespalten werden. 

Der Wert der serologischen Methode. 1. pie Feststellung von bekannten 
0- und H-Antigenen ermoglicht die Salmonella- und spezielle Typen-Diagnose 
mit groBer Leichtigkeit, Schnelligkeit und Sicherheit. 

2. Die Feststellung des Fehlens von Salmonellaantigenen schlieBt im allge
meinen das Vorliegen eines Salmonellastammes aus, da jeder der bekannten 
Typen mit irgendeinem anderen Salmonellatypus gemeinsame 0- oder H-Antigene 
besitzt. Ausnahmen kommen nur bei geissellosen Rauhfornien vor. 

3. Verschiedene kulturelle Untertypen konnen durch die serologische 
Methode in ihrer Zusammengehorigkeit erkannt werden. Die serologische 
Methode tiihrt also im Gegensatz zur kulturellen zu einer grofJeren Vereinheitlichung, 
da die Zahl der kulturellen Typen erheblich grofJer ist als die der serologischen 
Typen. Die Aufstellung eines iibersichtlichen Schemas der Salmonellagruppe, 
die scharfe Definition der Typen und das Auffinden neuer Typen gelang nur 
mit Hille der Serologie. 

Erlauterungen zur Kulturtabelle. Die unten angegebene Kulturtabelle ist 
nicht als vollstandig und allgemein gUltig zu betrachten, da die verschiedenen 
serologischen Typen in zahlreichen, hisher nicht genugend beriicksichtigten 
"Vergarungstypen" auftreten. Trotz dieser notwendigen Einschrankung leisten 
aber die meisten Angaben wie Z. B. die iiber das Verhalten in der Lackmus
molke und iiber die vorhandene oder fehlende Gasbildung in Dextrose im Verein 
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mit der iibrigen Vergarung, speziell fiir die Typhusdiagnose, wertvolle Dienste. 
Man muB stets unterscheiden, ob ein betreffender Typus sich in einem bestimmten 
Medium entweder stets positiv, stets negativ oder je nach seinem Vergarungstyp 
wechselnd verhalt. Samtliche Salmonellatypen verhalten sich in Adonit, Lactose 
und Saccharose negativ, sie bilden kein Indol und verfliissigen nicht die Gelatine. 
Keiner der Salmonellatypen spaltet - soweit wir bis heute dariiber unterrichtet 
sind - das Salicin innerhalb der ersten 3 Tage; doch konnen einige Stamme 
mancher Typen das Salicin verzogert spalten. 

Samtliche Salmonellatypen verhalten sich positiv in der Dextrose, die sie 
entweder mit oder ohne Gasbildung spalten. Bei samtlichen Typhusstammen 
erfolgt diese Spaltung stets ohne Gasbildung. Die iibrigen Typen bilden fast 
stets Gas aus Dextrose und den meisten iibrigen Kohlehydraten, doch kommen 
auch gelegentlich gaslose Stamme vor. So handelt es sich z. B. bei der von 
WIKTOROFF beschriebenen "Ubergangsgruppe zwischen dem Bacillus typhi abd. 
und dem Bacillus enteritidis GARTNER" nach W. SILBERSTEIN um nichts weiter 
als um gaslose Salmonella enteritidis var. dublin-Stamme; eine Feststellung, 
die der Verfasser inzwischen bestatigen konnte. Ferner sei bei dieser Gelegenheit 
erwahnt, daB nach Untersuchungen von F. KAUFFMANN und W. SILBERSTEIN 
(die Arbeit erscheint im Zbl. Bakter.) der "Paratyphus alvei" -Stamm von L. BARR 
kein AngehOriger der Salmonellagruppe ist. 

In der Lackmusmolke verursachen samtliche Stamme der Typen Paratyphus A, 
Abortus ovis, GLASSER-V OLDAGSEN, Typhus, Sendai und Pullorum nur eine 
Rotung, wahrend aIle iibrigen Typen dariiber hinaus einen spateren Umschlag 
in Blau bewirken. Dieses Verhalten in der Lackmusmolke ist vollig konstant, 
so daB dieser Nahrboden in der Differentialdiagnose gute Dienste leistet. 

Mannit wird mit Ausnahme der GLASSER-VOLDAGSEN-Stamme von fast 
allen Stammen samtlicher Typen gespalten, doch konnen auch einige GLASSER
VOLDAGSEN - Stamme Mannit verzogert spalten, wahrend andererseits auch 
bei anderen Typen selten 'Stamme vorkommen konnen, denen die Fahigkeit, 
Mannit zu spalten, fehlt. 

Die Arahinose und Trehalose sind besonders fUr die Diagnose der Suipestifer
stamme wertvoll, die diese Stoffe niemals angreifen. Auch die Abortus ovis
Stamme lassen die Trehalose unbeeinfluBt. 

Dem lnosit gegeniiber verhalten sich aile Paratyphus A-, Abortus equi- und 
ovis-, Suipestifer, GLASSER-VOLDAGSEN, Paratyphus C- und samtliche GARTNER
Stamme negativ, wahrend bei Paratyphus B- und Mausetyphusstammen ver
schiedene Vergarungstypen vorkommen. Es ist bemerkenswert, daB samtliche 
AngehOrige der Salmonella D-Gruppe sich im Inosit negativ verhalten. 

Diese Hinweise, die nur einige wichtige Punkte der Kulturtabelle hervor
heben sollen, mogen geniigen, um auf die Bedeutung und die Grenzen der 
kulturellen Differentialdiagnose hlnzuweisen. 

FUr eine vollstandige kulturelle Untersuchung ist folgendes notwendig: 
Priifung des Verhaltens in Adonit, Lactose, Saccharose, Salicin, Dextrose, Mannit, 
Maltose, Arabinose, Dulcit, Sorbit, lnosit, Xylose, Rhamnose, d-Tartrat, Rhamnose 
nach BITTER, WEIGMANN und HABS, Glycerinfuchsinbouillon nach STERN, Lack
musmolke, Indolbouillon, Bleiacetatagar und Gelatine. FUr besondere Zwecke 
empfiehlt es sich, weitere Nii.hrboden heranzuziehen, z. B. Dextrin und Trehalose 
sowie die organischen Siiuren, auf die wir im folgenden noch naher eingehen. 
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K ulturta belle. 
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K ulturta belle (Fortsetzung). 
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Die Verwendung organischer Siiuren oder ihrer SaIze zur Differentialdiagnose 
in der Salmonellagruppe wurde zuerst von BROWN, DUNCAN und HENRY 
angegeben, die Citronensaure, do, 1- und i-Weinsaure, Schleimsaure und Fumar
saure empfahlen. Als Grundsubstanz wurde eine 1 %ige Losung von Bacto
Pepton genommen, der die Sauren zu 1% zugesetzt wurden, und zwar das 
Zitrat als neutrales Natriumcitrat, das d-Tartrat in Form von Natriumtartrat, 
die 1- und i-Weinsaure, die Schleimsaure und Fumarsaure als solche, worauf 
die PH-Zahl mit NaOH auf 7,4 eingestellt wurde. Nach 48-stdg. Bebriitung 
wurde eine BleiacetatlOsung (fiir Mukat gleichzeitig Essigsaure) zugesetzt, 
so daB bei negativem Ausfall der Reaktion ein voluminoser Bodensatz entstand, 
wahrend bei positiver Reaktion dieser Bodensatz nur gering war. 

M. KRISTENSEN und K. BOJLEN veranderten diesen Nahrboden, indem sie 
Bromthymolblau als Indikator zusetzten und auf diese Weise den nachtraglichen 
Zusatz von Bleiacetat meist iiberfliissig machten. Die Autoren betonten 
besonders den Wert des d-Tartrates fiir die Paratyphus B-Mausetyphus-Differen
tialdiagnose, worauf auch der Verfasser wiederholt hingewiesen hat. 

In Fortsetzung dieser Versuche hat dann W. SILBERSTEIN den Nahrboden 
dadurch modifiziert, indem er das nur in Amerika erhaItliche Bacto-Pepton 
durch die Trypsinbouillon nach NEISSER und PRINGSHEIM ersetzte und din 
Ziichtung bei 25° C vornahm. Seine Ergebnisse bei der Differentialdiagnose 
der verschiedenen Salmonella-Typen sind in der folgenden Tabelle 2 wieder
gegeben. Die Allgemeingtiltigkeit dieser Tabelle muS aber in der gleichen Weise 

Tabelle 2. Vergarung der organischen Sauren (nach W. SILBERSTEIN). 
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wie die del' vorhergehenden Kulturtabelle eingeschrankt werden, da bei den 
meisten Typen nur wenig Stamme untersucht werden konnten, so daB die 
verschiedenen Vergarungstypen ein und desselben serologischen Typus noch 
nicht genugend berucksichtigt sind. 

IV. Die Methoden der serologischen Typenbestimmung. 
Die serologische Typenbestimmung erfolgt mit Hilfe del' Agglutination. 

Jede Agglutination in der Salmonella-Gmppe muf3 den 0- und H-Antigenen der 
Bacillen Rechnung tragen. 

Es ist ein Kunst/ehler, wenn Agglutinationen ohne Rucksicht auf das 0- und 
H-Antigen angestellt odeI' mitgeteilt werden. Dasselbe gilt innerhalb des 
H-Antigens von den Phasen, die - sofel'll es sich urn diphasischeTypen handelt
stets getrennt untersucht und angegeben werden mussen. 

Zur Typenbestimmung sind optimale NahrbOden (s. S. 226 und 227) und 
geeignete Immunseren eine unerlaBliche Voraussetzung. 

Als Nahrboden kommen nur del' Fleischwasseragar und die Fleischwasser
bouillon in Betracht. Del' Agar muB weich (2-21/4%)' feucht und dick gegossen 
sein, Agar und Bouillon durfen nicht ganz frei von Traubenzucker sein (es genugt 
del' normale Traubenzuckergehalt des Fleisches). Die PlrZahl muB 7,4-7,6 
betragen. 

Bei den Immunseren sind sowohl die 0- als auch die H-Titer zu beruck
sichtigen. Bei diphasischen Typ-Seren sind 3 Angaben erforderlich: 1. Del' O-Titer, 
2. del' spezi/ische H-Titer und 3. der unspezi/ische H-Titer. 

Bei del' Beurteilung del' Immunseren kommt es weniger auf die Hohe des 
Titers als auf die Spanne zwischen den 0- und H- odeI' den spezifischen und 
unspezifischen H-Titel'll an. Die Qualitat eines Immunserums hangt mehr von 
der Grof3e des Unterschiedes zwischen den 0- und H-Titern als von seiner Reich
weite abo 

So soIl Z. B.· ein spezifisches Para typhus B-Immunserum einen niedrigen 
0-Titer, einen niedrigen odeI' bessel' noch einen fehlenden unspezifischen 
H-Titer, dagegen einen hohen spezifischen H-Titer haben: Z. B. O-Titer 1: 200; 
unspezifischer H-Titer 1: 100; spezifischer H-Titer 1: 12800. 

Setzt man dieses Serum in den Verdlinnungen ab 1: 400 zur Agglutination 
an, So erzielt man damit rein spezifische H~Agglutinationen desParatyphus B. 

Bewel'tung del' Agglutination. Bei jeder Agglutinationsablesung in der 
Salmonellagruppe muf3 zwischen der /lockigen ( H) - und der kornigen (0) -Agglu
tination unterschieden werden. In jeder Agglutinationstabelle mussen beide 
Agglutinationsarten getl'ennt angegeben werden: die flockige Agglutination am 
einfachsten durch ein liegendes Kreuz = X und die kol'llige durch ein stehendes 
Kreuz = +. Eine sehr starke Agglutination wird durch Verdoppelung del' 
Kreuze: X X odeI' + +, eine schwache Agglutination durch x odeI' + und 
eine gemischt flockige und kol'llige Agglutination durch + X ausgedruckt. 

In del' gleichen Weise konnen bei del' mikroskopischen Agglutination die 
Immobilisation mit X und die Polagglutination mit + bezeichnet werden. 
Bei Anwendung von lebenden Kulturen und von gewohnlichen Immunseren 
tritt in del' Regel eine gemischt flockige lmd kol'llige Agglutination ein, und zwar 
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nur in den Serumverdunnungen, in denen auf den betreffenden Stamm passende 
0- und H-Agglutinine vorhanden sind. Da der O-Titer der Seren meist niedriger 
ist als der H-Titer, so hat die gemischte Agglutination bald, z. B. bei 1:400, 
ihr Ende erreicht, wahrend die flockige Agglutination noch weiter, z. B. bis 
I : 6400 .geht. Das Ende der Agglutinationsreihe weist also in der Regel eine 
flockige Agglutination auf. Da beide Agglutinationsarten zeitlich verschieden 
ablaufen, so kann man unter Berucksichtigung der Zeit beide weitgehend von
einander unterscheiden. So hat die schnell eintretende flockige Agglutination 
schon nach 1/2 Stunde Aufentlialt bei Zimmertemperatur oder 370, spatestens 
aber nach 2 Stunden 370 ihren Titer erreicht, wahrend die O-Agglutination 
erst nach 2 Stunden 370 deutlich in Erscheinung tritt und erst nach 20-24 
Stunden Zimmertemperatur ihren Titer erreicht hat. Auf die 1/2-stiindige 
Ablesung hat als erster O. LENTZ hingewiesen. 

Es ist daher notwendig, jede Agglutination mit lebenden Bacillen 3mal 
abzulesen: 

1. Nach 1/2 Stunde Zimmertemperatur oder 370, um hierdurch die flockige 
Agglutination, die noch nicht durch die kornige Agglutination gestort ist, zu 
erfassen. 

2. Nach 2 Stunden 370, zur 0- und H-Ablesung und 
3. nach weiteren 20 Stunden Aufenthalt bei Zimmertemperatur, wobei man 

nur die kornige Agglutination zu beriicksichtigen hat. 
Zur Demonstration einer rein flockigen Agglutination kann z. B. ein spezi

fisches Mausetyphusserum dienen, das mit SCHOTTMULLER-Bacillen abgesattigt 
ist und mit spezifischen Mausetyphusbacillen nachagglutiniert wird oder ein 
Typhusserum, das mit spezifischen STANLEY -Bacillen agglutiniert wird. 

Zur Demonstration der kornigen Agglutination kann z. B. ein Mausetyphus
serum dienen, das mit Mausetyphusbacillen agglutiniert wird, die vorher 
1/2 Stunde auf 1000 C erhitzt waren oder ein Typhusserum, das mit lebenden 
GARTNER-Bacillen angesetzt wird. 

Bei der Agglutinationsablesung von abgesattigten Seren wird erstmalig 
nach 2 Stunden 370 abgelesen, da nach 1/2 Stunde auch die flockige Agglutination 
noch nicht genugend ausgebildet ist. 

Die Unterscheidung zwischen flockiger und korniger Agglutination ist 
auch bei der Objekttrageragglutination moglich. Will man aber hierbei 
prompte und starke O-Agglutination erzielen, so diirfen die Seren nur wenig 
verdiinnt werden, also z. B. nur in der Verdiinnung von 1 :10 oder 1:20 ange
wandt werden. Zur H-Agglutination mussen dagegen die Seren in Verdiinnungen 
von I: 100-400 angewandt werden, um eine gleichzeitige O-Agglutination 
zu verhindern. 

Die Beurteilung des Agglutinationstypus ist leichter, wenn man fur die 
H-Agglutination Formalin-Bouillonkultur und fur die O-Agglutination gekochte 
Bacillen benutzt. 

Das Formalin hat die Eigenschaft, die O-Agglutination zu verzogern, so 
daB man nach 2-stundiger Ablesung bei 370 keine gleichzeitige O-Agglu
tination erhalt. Spater nach 4--20 Stunden kommt es auch in den Formalin
Rohrchen zu einer O-Agglutination, die zuweilen schwer von einer H-Agglu
tination zu unterscheiden ist. 
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Bei der Verwendung von gekoehten Baeillen oder von reinen O-Seren kann 
es nul' zur koI'nigen Agglutination kommen, so daB keinerlei Schwierigkeiten 
auftreten konnen. 

E8 muf3 der oberste Leit8atz 8ein, bei allen Agglutination8-Able8ungen zwi8chen 
0- und H-Agglutination 8charf zu unter8cheiden. 

1. Die Objektglas( Objekttrager) -Agglutination (Tropfenagglutination). 

Die Objektgla8agglutination i8t die gTUndlegende 8erologi8che Methode der 
Typendifferenzierung. 

Wie bei jeder Agglutination miissen die 0- und H-Antigene der Baeillen 
getrennt beriicksichtigt werden. 

Zum Zweeke del' Typenbestimmung in der Salmonellagruppe wurde die 
Objektglasagglutination zur Diagnose des H-Antigens zuerst von KAUFFMANN, 
die des O-Antigens zuerst von W. SILBERSTEIN angegeben. 

Fiir die O-Agglutination werden O-Immunseren in derVerdiinnung von 1 : 10 
odeI' 1: 20 benutzt, fUr die H-Agglutination spezIfische und unspezifisehe H
Seren in Verdiinnungen von 1: 100, 200 odeI' mehr, d. h. in Verdiinnungen, in 
denen keine O-Agglutinationen mehr auftreten. 

Zur Objektglasagglutination werden stets lebende 24stiindige Agarkulturen 
benutzt, und zwar sowohl fiir die 0- als aueh fiir die H-Agglutination. Mit den 
benutzten Immunseren miissen stets negative und positive Kontrollen angesetzt 
werden. Ein spezifisches Paratyphus B-Immunserum muB z. B. gegen einen 
spezifischen B-Stamm und gegen einen spezifischen und unspezifischen Mause
typhusstamm gepriift werden. Es muB del' B-Stamm prompt agglutiniert werden, 
dagegen sollen beide Phasen des Mausetyphusstammes unbeeinfluBt bleiben. 

Bei del' Objektglasagglutination spielt die Dnterscheidung zwischen floekiger 
und korniger Agglutination in del' Praxis keine groBe Rolle, da wir einer
seits mit reinen O-Seren und andererseits mit H-Serumverdiinnungen arbeiten, 
in denen keine O-Agglutination mehr auftritt. 

Die Objektglasagglutination solI im positiven Falle eine augenblickliche, 
starke Zusammenballung des homologen Stammes ergeben, die schon mit bloB em 
Auge zu erkemlen ist. Del' negative Ausfall wird durch eine Lupe (6fach) kon
trolliert und ist durch eine homogene, milchige Triibung des Tropfens gekenn
zeiehnet. 

Einzelheiten del' Technik. Auf einen gewohnliehen, glasernen Objekttrager 
(7,5 em X 2,5 cm), der auf einer sehwarzen Dnterlage liegt, werden ein odeI' 
mehrere Tropfen eines odeI' mehrerer Immunseren in bestimmten Verdiinnungen 
nebeneinander getan, am besten aus langgezogenen Capillaren, die man auf 
einem kleinen Holzgestell waagerecht nebeneinander gefiillt liegen hat. In 
jedem Tropfen verreibt man mit del' Ose eine derartige Baeillenmenge, daB eine 
deutliche, homogene Triibung entsteht. Zur Kontrolle wird die gleiche Kultur 
in einem Tropfen physiologiseher NaCl-Losung verrieben, um ihre Stabilitat 
darin zu priifen. 

Nach erfolgter Verreibung wird der Objekttrager mit del' linken Hand VOl' 
die Augen gegen das Fensterkreuz gehalten und sowohl mit bloB em Auge als 
auch mit del' Lupe betrachtet, worauf er in ein Glas mit 20 % Sehwefelsaure 
versenkt wird. 
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So einfach auch diese Methode auf den ersten Blick hin erscheint, so muB 
sie doch wie jede Technik praktisch erlernt werden, da manche Fehler, die den 
Erfolg in Frage stellen, hierbei moglich sind. 

Die Bedeutung dieser Objektglasagglutination wird heute meist noch unter
schatzt. Sie ist nicht nur eine orientierende, sog. Probeagglutination, sondern 
liefert dem Geubten definitive, exakte Resultate. So kann man nach BOECKER 
und KAUFFMANN allein mit ihrer Rilfe die SCHOTTMULLER-BRESLAu-Differential
diagnose in wenigen Minuten exakt stellen und kann nach SILBERSTEIN mit 
ihrer Rilfe jeden Salmonellastamm sofort in seinem O-Antigen bestimmen. 
Aligemein gesagt: J eder serologisch unterscheidbare Salmonellatyp kann mit 
Hille der Objekttrageragglutination schnell und sicher diagnostiziert werden. 

2. Die Reagensglasagglutination. (Ausfiihrliche Agglutination.) 

Die O-Agglutination. Es gibt zwei Moglichkeiten, das O-Antigen im Reagens-
glase zu bestimmen, 

a) mit Rilfe reiner O-Se-r:en und 
b) mit Rilfe der gewohnlichen OR-Sereno 
a) Bei Anwendung reiner O-Seren, die durch Vorbehandlung von Kaninchen 

mit gekochten Bacillen der OR-Form oder mit lebenden oder bei 60 0 abge
toteten Bacillen der O-Form hergestellt sind, werden zur Agglutination entweder 
lebende oder gekochte Baeillen benutzt. 

b) Bei Anwendung der gewohnlichen OR-Seren, die durch Vorbehandlung 
von Kaninehen mit lebenden oder bei 600 abgetoteten Baeillen der OR-Form 
hergestellt sind, mussen 
zur Agglutination gekoehte 
Bacillen benutzt werden. 

Fur dieO-Agglutination 
genugt es, die Baeillen 
1/2 Stunde lang im Wasser

Schematisch dargestellt: 

Serum 

o 
OR 

Bacillen 

gekocht oder lebend} 0 Alt· t· 
gekocht = - gg u rna Ion 

bade zu koehen, fur die O-Serumherstellung dagegen empfiehlt es sieh, die 
Baeillen 1-2 Stunden lang zu kochen. 

Man kann zur O-Agglutination a) Aufsehwemmungen in NaCI-Losung von 
24stundigen Agarplatten odeI' b) 24stundige Bouillonkulturen benutzen, die 
dann beide 1/2 Stunde lang gekoeht werden. 

Benutzt man zur O-Agglutination gekoehte Aufsehwemmungen in NaCI
Losung, so liest man die Agglutination naeh 2 stiindigem Aufenthalt bei 37 odeI' 
500 (Wasserbad odeI' Thermostat) und naeh weiteren 20 Stunden Zimmer
temperatur abo 

Benutzt man zur Agglutination gekoehte Bouillonkulturen, so liest man die 
Agglutination friihestens naeh 4 und spatestens 16-20 Stunden Aufenthalt 
bei 500 Wasserbad ab, da diese Agglutination langsamer erfolgt. 

Die Agglutination kann entweder in kleinen Rohrehen und in der Gesamt
menge von 0,4 cern (0,2 cern Serumverdiinnung + 0,2 cern Kultur) oder in 
groBen Rohrehen und in der Gesamtmenge von 1,0 cern angesetzt werden. 
1m letzten FaIle gibt man zu 0,5 cern Serumverdunnung in NaCI-Losung (fort
laufend urn das Doppelte verdunnt) 0,5 ecm der Kultur. 

Ais Kontrolle dient ein Rohrehen mit 0,5 cern NaCI-Losung + 0,5 cern Kultur. 
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Bei del' O-Agglutination miissen die Serumverdiinnungen mit 1: 10 (End
verdiinnung des Rohrchens nach Zusatz del' KuItur = 1: 20) beginnen und 
fortlaufend um das Doppelte verdiinnt bis zum O-Titer des Serums reichen. 
Nach Zusatz del' Kultur werden die RohrchBn kraftig geschiittelt und in das 
Wasserbad odeI' in den Thermostaten gestellt. Nach den angegebenen Zeiten 
erfolgt die Ablesung mit bloB em Auge und mit del' Lupe (6fach), wobei die 
Rohrchen mit del' linken Hand gegen das Fensterkreuz gehalten werden. 

Der Typus der O-Agglutination ist kornig oder fetzig. 
Die H-Agglutination. Das Ansetzen del' H-Agglutination im Reagensglase 

erfolgt in del' gleichen Weise wie es soeben bei del' O-Agglutination beschrieben 
ist, nul' daB man hier in del' Regel mit Serumverdiinnungen ab 1: 100 odeI' 
1 : 200 beginnt. 

Die Ablesung del' H-Agglutination erfolgt nach 1/2stiindigem und nach 
2stiindigem Aufenthalt bei 37° Wasserbad odeI' Thermostat. Eine spatere 
Ablesung soll unterbleiben. 

Zur Agglutination werden OH-Seren benutzt, die einen niedrigen O-Titer 
haben sollen und deren Verdiinnungen am besten oberhalb des O-Titers beginnen. 

Als Kultur nimmt man a) lebende Bacillenaufschwemmungen von Agarplatten 
in NaCI-Losung odeI' b) Formalinbouillonkulturen. 

Die Formalinbouillonkultur verdient VOl' del' lebenden Aufschwemmung den 
Vorzug, da sie 1. empfindlicher ist, 2. eine Hemmung del' O-Agglutination 
bedingt, 3. steril ist und 4. in groBeren Mengen im Eisschrank vorratig gehalten 
werden kann. VOl' dem Gebrauch miissen die FormalinkuIturen Jhaftig ge
schiittelt werden, um den Bodensatz gleichmaBig zu verteilen. 

Um unspezifische Reaktionen (Sedimentationen) zu vermeiden, sollen H
Agglutinationen mit Formalin nicht spiiter als nach 1/2 und 2 Stunden 37° abge
lesen werden. Del' Agglutinationstiter ist nach 2 Stunden vollig erreicht. 

Bei del' Ablesung del' H-Agglutination ist zu beachten, daB die Rohrchen 
VOl' del' Ablesung nicht geschiittelt werden, um die flockige Agglutination 
nicht zu zerstoren. Erlaubt ist hochstens ein vorsichtiges Schwenken del' 
Rohrchen, um eine am Boden liegende Flocke aufzuwirbeln. 

Herstellung del' Formalin-Bouillonkultur. a) Fiir Daueremulsion. Zu einer 
16-20stiindigen BouillonkuItur, die auf ihre Beweglichkeit hin gepriift sein 
muB, wird 0,2% Formalin zugesetzt, worauf die Kultur 1 Tag bei 37° odeI' 
Zimmertemperatur gehalten wird. Man benutzt als Ausgangspunkt das 33%ige 
Formalin, das als 100% gerechnet wird. 

Es muB darauf hingewiesen werden, daB sich nicht alle Stamme zur Her
stelhmg von Formalinbouillonkulturen eignen, und daB es notwendig ist, Stamme, 
die eine Neigung zur Spontanagglutination zeigen, auszuschaIten. Durch die 
mikroskopische Betrachtung des hangenden Tropfens einer 20stiindigen Bouillon
kultur kann man derartige Stamme, die eine Polagglutination erkennen lassen, 
feststellen. Die Fahigkeit des Formalin, die Agglutinabilitat del' KuIturen zu 
steigern, kann sich unter Umstanden in verhangnisvoller Weise auswirken, 
zumal solche Kulturen keineswegs von allen Seren, sondern nul' von einigen 
wenig en ganz unspezifisch geflockt werden konnen. Man kann sich also auch 
durch Kontrollen nicht sichel' VOl' unspezifischen Reaktionen schiitzen. Daher 
ist es besonders notig, Stamme zu verwenden, deren Eignung fiir die Formalin
kultur durch Erfahrung festgestellt ist. 
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b) Bei der Routineuntersuchtmg frisch isolierter Stamme empfiehlt es sich 
0,5% Formalin zuzusetzen, da die betreffenden Rohrchen bereits nach 1 Stunde 
37° steril sein sollen und auch nicht weiter aufgehoben werden, so daB un
spezifische Ausflockungen nicht zu befiirchten sind. 

1m Untersuchungsamt des Staatlichen Seruminstitutes Kopenhagen werden 
zur Bestimmung des O-Antigens gekochte Bouillonkulturen und zur Bestimmung 
des H-Antigens Formalinbouillonkulturen benutzt. 

3. Die Mikroskopagglutination (Immobilisation und Polagglutination). 

Die von MANDELBAUM in die Praxis eingefiihrte mikroskopische Aggluti
nation zum Zwecke der Antigenbestimmung in der Salmonellagruppe beruht 
auf der von ARKWRIGHT zuerst beschriebenen und wiederholt bestatigten Er
scheinung, daB die 0- und H-Agglutinationen (Naheres s. S. 247) sich auch bei 
mikroskopischer Betrachtung als wesensverschieden erweisen: Bei der H
Agglutination kommt es zur Immobilisation (Li1hmung der Beweglichkeit) und bei 
der O-Agglutination zur Polagglutination unter Erhaltensein der Beweglichkeit. 

Fur diese Reaktion sind auBer den notwendigen Seren Bouillonkulturen 
erforderlich, die sehr gut beweglich sein mussen. 

Auf ein Deckglaschen bl'ingt m9,n eine Ose von Immunserum in bestimmtel' 
Verdunnung und verreibt darin eine zweite Ose von del' Bouillonkultur. Diesel' 
Tropfen wird als hangender Tropfen unter dem Mikroskop mit starkem Trocken
system oder mit Olimmersion betrachtet. 

Fehlerquellen sind ungenugende Verreibung, unbewegliche oder schlecht 
bewegliche Bacillen oder Kulturen, die durch andere, bewegliche Bacillen ver
unreinigt sind. 

Die Reaktion hat den groBen Vorteil, mit minimalen Serum- und Kultur
mengen zu arbeiten und sehr empfindlich zu sein, dagegen den Nachteil des 
etwas umstandlichen hangenden Tropfens und der Beanspruchung der Augen 
beim Mikroskopieren. VOl' allem abel' macht es zuweilen Schwiel'igkeiten, die 
erforderlichen Teststamme bei fortlaufenden Passagen sehr beweglich zu erhalten. 
Diese Nachteile werden jedoch dadurch aufgewogen, daB man den Typus der 
Agglutination im Mikroskop scharf erkennen kann. 

Die mikroskopische Agglutination liefert keine prinzipiell anderen Ergebnisse 
als die gewohnliche Objektglasagglutination, da sie ja nur eine mikroskopische 
Ablesung del' Agglutination ist. MANDELBAUM war dahel' mit Hilfe del' mikro
skopischen Agglutination in del' Lage, die Antigentabelle von KAUFFMANN
WHITE zu bestatigen und mit ihrer Hilfe einen neuen Typus "Salmonella 
muenchen" aufzufindell. 

Die Mikroskopagglutination gestattet genau so wie die Objektglasaggluti
nation eine sichere Typendiagnose, so daB es mehr von der Gewohnheit und 
Ubung des einzelnen Untersuchers abhangt, welche Methode er anwendet. 
Da jedoch die Objektglasagglutination dem hangenden Trop£en an Schnellig
keit uberlegen ist, so gibt del' Verfasser del' Objektglasagglutination den Vorzug. 

In wichtigen Fallen ist es wertvoll, seine Ergebnisse durch eine zweite 
Methode bestatigen zu konllen. 

Zusammen/assend kann gesagt werden, daf3 wir mehrere M ethoden der 0- und 
H-Antigenbestimmung besitzen, von denen jede zuverliissige Resultate lie/ert: 
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1. Die Objektglasagglutination, 
2. die Reagensglasagglutination und 
3. die Mikro8kopagglutination. 
Bei der Reagensglasagglutination konnen wir zur H-Antigenbestimmung 

lebende oder durch Formalin abgetotete Bacillen, zur O-Antigenbestimmung 
entweder lebende, gekochte oder mit Alkohol behandelte Bacillen verwenden. 
Bei der Objektglas- und Mikroskopagglutination mussen stets lebende Bacillen 
verwandt werden. 

4. Die GRUBER -WIDALsehe Reaktion. 
Der "Widal", die Priifung des Patientenserums auf vorhandene Agglutinine, 

wird in der gleichen Weise angesetzt und abgelesen wie es bei der Reagensglas
Agglutination beschrieben ist, wobei man gewohnlich Serumverdiinnungen von 
1 : 50-1 : 200 oder mehr anwendet. 

Es sind stets Kontrollen mit NaCI-Losung, sog. negative Kontrolle, und mit 
homologem Immunserum, sog. positive Kontrolle, erforderlich. Betreffs Einzel
heiten sei auf die aus dem Laboratorium von Prof. BOECKER erschienene 
Arbeit von FRIEDEL verwiesen1• Nehen der Reagensglasagglutination kann 
man den Widal auch in Form der mikroskopischen Agglutination nach MANDEL
BAUM ansetzen, besonders wenn nur sehr geringe Serummengen zur Verfugung 
stehen. Die Frage, welche Stamme man zum Widal benutzen soIl, ist nicht leicht 
und auch nicht allgemeingiiltig zu beantworten, da die Verbreitung der Sal
monellatypen in den einzelnen Gegenden sehr verschieden ist. So kann man 
z. B. in Nordeuropa ohne Schaden auf den Paratyphus A-Stamm verzichten, 
da solche Infektionen in diesen Gegenden praktisch nicht vorkommen. 

Im. allgemeinen durfte es bei V orliegen eines typhOsen Krankheitsbildes in 
N ordeuropa genugen, folgende Stamme zum Widal anzusetzen: 

Bei Verwendung lebender Kulturen: 
1. einen Typhus8tamm, 
2. einen 8peziJi8chen Paratyphu8 B-Stamm und 
3. einen unspeziji8chen Paratyphu8 B-Stamm. 
Bei Benutzung lebender Kulturen ist die 0- und H-Agglutination bei einiger 

Dbung im gleichen Rohrchen gut voneinander zu unterscheiden. Will man mit 
sterilen Reagenzien arbeiten und 0- und H-Agglutinationen getrennt nachweisen, 
so muB man fur die H-Agglutination Formalin-Bouillonkulturen und fUr die 
O-Agglutination gekochte oder mit Alkohol behandelte Kulturen nehmen. In 
diesem Faile benotigt man folgende Stamme: 

1. Typhus H-Form, 2. Typhus O-Form, 3. 8peziji8che Paratyphu8 B H-Form, 
4. unspezijische Paratyphu8 B H-Form, 5. Paratyphu8 B O-Form. 

Ferner ist es moglich, die O-Agglutinationen auch mit lebenden Bacillen 
anzusetzen, ohne durch gleichzeitige H-Agglutinationen gestort zu werden, 
indem man die von FELIX herausgegebenen O-Formen des Typhus und Para
typhus benutzt. Betreffs Einzelheiten sei auf die Arbeit von FELIX im Lancet 
1930, 505 verwiesen. 

Bei V orliegen einer akuten Gastroenteriti8 oder eines unklaren Krankheits
bildes muB es das Ziel sein, moglichst viele Antigene im Widal zu verwenden, 
wenn moglich auch den eigenen Patientenstamm. 

1 FRIEDEL: Zbl. Bakt. 125, 494 (1932). 
Ergebnisse der Hygiene. XV. 16 
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In jedem Falle sollte man mindestens folgende Stamme verwenden: 
1. spezitische Mausetyphus H-Form, 2. unspezitische Mausetyphus H-Form, 

3. Gartner H-Form, 4. Suipestiter O-Form. 
Mit Hille dieses letzten Stammes (man kann hierzu auch andere Stamme 

der C-Gruppe, wie Potsdam, benutzen) ist es moglich, eine Salmonella C
Infektion durch Auftreten einer kornigen Agglutination nachzuweisen. 

Sobald der Erreger einer Infektion feststeht, muB der Widal naturgemaB 
mit dem homologen Stamme angesetzt werden. Handelt es sich z. B. um eine 
Newportinfektion, so ist eine spezifische Newport H-Form, eine unspezifische 
Newport H-Form und eine Newport O-Form zu verwenden. 

In jedem Falle gilt die Grundregel, auch beim Widal die 0- und H-Antigene 
sowie die Phasen getrennt nachzuweisen. 

Unter Beriicksichtigung dieser Punkte wird man in den meisten Fallen, auch 
bei akuter Gastroenteritis, 2-3 Wochen nach Beginn der Erkrankung Aggluti
nine im Patientenserum finden. Da der Titer dieser Agglutinine zuweilen jedoch 
nicht hoch ist, so muB der Widal, besonders bei der O-Agglutination in der 
Verdiinnung 1: 20 beginnen. 

In fraglichen Fallen solI die Mikroskopagglutination mitherangezogen werden. 

5. Der CASTELLANISehe Absattigungsversueh. 

Beim Absattigungsversuch sind genau so wie bei der Agglutination die 0-
und H-Antigene sowie die Phasen getrennt zu beriicksichtigen. Der Absattigungs
versuch dient zur Identifizierung der verschiedenen Antigene und Agglutinine. 

Zum Nachweis der Identitat zweier Stamme ist es erforderlich, daB die 
Stamme kreuzweise ihre Immunseren restlos erschopfen, d. h. samtliche Agglu
tinine aus den Seren entfernen. So sind z. B. Stamm a und Stamm b erst dann 
serologisch identisch, wenn sowohl der Stamm a als auch der Stamm b die 
beiden Immunseren A (mit a hergestellt) und B (mit b hergestellt) ihrer Agglu
tinine vollig berauben: Die Nachagglutination der abgesattigten Seren muB 
mit den beiden Stammen negativ ausfallen. Tritt dieses Ergebnis aber nicht ein, 
erschopfen beide Stamme zwar ihre homologen Seren, nicht aber die hetero
logen, so besitzen sie verschiedene Antigene. Setzen wir voraus, daB die Stamme 
a und b von beiden Seren A und B agglutiniert werden, so gibt es noch zwei 
andere Moglichkeiten als die soeben erwahnten. Der Stamm a erschopft sowohl 
das Serum A und B, nicht aber der Stamm b, der nur sein homologes Serum B 
erschOpft, in A aber noch Agglutinine fur a darin laBt. Hierdurch sind im Stamm 
a 2 Antigene (1,2) nachgewiesen, wahrend der Stamm b nur 1 Antigen (1) 
besitzt. Auch der umgekehrte Fall ist moglich: a = 1 und b = 1,2. 

Schematisch dargestellt sind folgende vier Moglichkeiten des Absattigungs
versuches moglich, wenn wir von zwei Stammen und ihren beiden Immunseren 
ausgehen und annehmen, daB jedes der Seren beide Stamme agglutiniert. 

Tabelle 3. 
Fall 1. 
Serum A behandelt mit Stamm a = Agglutination negativ fiir a und b. 
"A " " "b = " "" a " b. 

B a = " a " b. 
B b = " a " b. 

Ergebnis: Serum A und Stamm a = 1; Serum B und Stamm b = 1. 
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Fall 2. 
Serum A behandelt mit Stamm a = Agglutination negativ fiir a und b. 

"A " " "b = " positiv fiir a und negativ fiir b. 
B a = " "b" " " a. 

"B " " "b = negativ fiir a und b. 
Ergebnis: Serum A und Stamm a = 1,2; Serum B und Stamm b = 1,3. 
Fall 3. 
Serum A behandelt mit Stamm a = Agglutination negativ fiir a und b. 

"A " " "b = " positiv fiir a und negativ fiir b. 
B a = negativ fiir a und b. 
B b = " "a" b. 

Ergebnis: Serum A und Stamm a = 1,2; Serum B und Stamm b = l. 

Fall 4. 
Serum A behandelt mit Stamm a = Agglutination negativ fiir a und b. 

A b = " "a" b. 
B a = positiv fiir b und negativ fiir a. 
B b = negativ fiir a und b. 

Ergebnis: Serum A und Stamm a = 1; Serum B und Stamm b = 1,2. 
Die Absattigungen A-a und B-b miissen in allen Fallen ein negatives Ergebnis haben. 

Technik des Absiittigungsversuches. Beispiel: Zu 5 ccm Immunserumver-
diinnung 1: 100 in NaCI-Losung (bei einem Serumtiter von etwa 1: 10000) werden 
5 ccm NaCI-Abschwemmung von einer oder mehreren Agarschalen (lebend oder 
abgetOtet) gegeben, gut gemischt und fur 2 Stunden in den Brutschrank von 370 

und fur weitere 20 Stunden in Zimmertemperatur gestellt. Zur Kontrolle wird 
unabgesattigtes Immunserum I: 200 in NaCl gleichzeitig in den Brutschrank 
fur 2 Stunden und 20 Stunden in Zinimertemperatur gestellt. Das mit Bacillen 
behandelte Immunserum wird nun klar zentrifugiert und unter Verwerfen des 
Bodensatzes wird das abgesa.ttigte Serum (oder Restserum) auf seinen Agglutinin
gehalt hin im ausfiihrlichen Agglutinationsversuch gepriift; ebenso das unab
gesattigte Serum, das zur Kontrolle mitlauft. Zu 0,5 ccm Serumverdiinnung 
kommen 0,5 ccm lebender oder abgetOteter Bacillenaufschwemmung. 2 Stunden 
370 und 20 Stunden Zimmertemperatur. Ablesung nach 2 und 20 Stunden; eine 
friihere Ablesung als nach 2 Stunden hat bei abgesattigten Seren keinen Zweck. 

FUr die notwendige Serumverdiinnung bei der Absattigung und die erforder
liche Bacillenmenge lassen sich keine allgemein giiltigen RegeIn aufstelIen, da 
sich dieses nach dem Titer und der Verdiinnung der Seren richtet. 

Bei allen Absattigungsversuchen muB daran festgehaIten werden, daB ein 
Versuch nur dann einwandfrei ist, wenn der betreffende Stamm sein homologes 
Immunserum restlos erschopft hat. Will man z. B. feststelIen, ob der Stamm a 
das Serum B erschopft, so muB man gleichzeitig den Stamm a mit dem homologen 
Serum A ansetzen. 

E8 8ei nochmal8 betont, 00(3 bei allen Absattigung8ver8uchen das 0- und H
Antigen 80wie die Pha8en getrennt zu beruclc8ichtigen 8ind. 

Bei der Prufung auf Identitat zweier diphasischer Stamme sind also sechs 
Immunseren miteinander zu vergleichen: 

1. Die beiden O-Seren; 2. die beiden spezifischen H-Seren und 3. die beiden 
unspezifischen H-Seren. 

6. Die Immunserumherstellung. 

Zur Herstellung diagnostischer Immunseren werden Kaninchen benutzt, die 
mit lebenden oder abgetoteten Bacillen in bestimmten Abstanden wiederholt 

16* 
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intravenos gespritzt werden. Allgemein giiltige Regeln fiir die Dosierung lassen 
sich nicht geben, da dieses von dem beabsichtigten Zweck, der Art der Bacillen 
und der Reaktion der Tiere abhangt. Als Anhaltspunkt kann folgendes gelten: 
Bei Verwendung von Formalin-Bouillonkulturen oder gekochten Bouillon
kulturen werden 0,2--0,5 ccm, dann 0,5-1 ccm und schlie.Blich 1-1,5 ccm 
gespritzt. Bei Verwendung von Aufschwemmungen das Entsprechende, sofern 
die Aufschwemmungen von der gleichen Dichte sind wie die Bouillonkulturen. 
Die Kaninchen werden in Abstanden von 5 Tagen 3--4mal intravenos gespritzt 
und 5 Tage nach der letzten Injektion aus der Carotis steril entblutet. Das Blut 
wird in einem sterilen Glase aufgefangen, nach Gerinnen mit einem Glasstabe 
von der Wand gelost und mehrere Stunden bei Zimmertemperatur stehen 
gelassen. Darauf wird das abgesetzte Serum abgegossen und klar zentrifugiert. 
Zur Konservierung wird entweder zu gleichen Teilen Glycerin oder 0,5% Phenol 
zugesetzt. Im Eisschrank aufbewahrt sind die Seren jahrelang haltbar. 

Die Herstellung der O-Seren. Bei Anwendung von OH-Formen mu.B die 
Aufschwemmung in NaCI-Losung oder die Bouillonkultur 1-2 Stunden lang 
auf 1000 C erhitzt werden, um das H-Antigen zu zerstoren. Bei Verwendung 
von reinen O-Formen kann man mit lebenden Bacillen oder mit Bacillen 
immunisieren, die 1/2-1 Stunde bei 58-600 C abgetotet sind. 

Die Herstellung der H-Seren. Das Haupterfordernis besteht in der Benutzung 
von au.Berst beweglichen Kulturen, und zwar am einfachsten von 16 bis 
20stiindigen Bouillonkulturen, die mit 0,5 % Formalin versetzt werden und darauf 
1 Tag bei Zimmertemperatur stehen bleiben oder auch fiir 1 Tag in den Brut
schrank gestellt werden. FUr alle Injektionen wird die gleiche Kultur im Eis
schrank aufbewahrt. An Stelle der Bouillonkultur konnen jedesmal frisch 
hergestellte Aufschwemmungen in NaCI-Losung von Agarplatten aus benutzt 
werden, die 1/2-1 Stunde lang bei 58-600 im Wasserbade abgetotet sind. Die 
Formalin-Bouillonkulturen verdienen den Vorzug, da sie weniger toxisch sind. 
Zur Herstellung' von typenspezifischen oder unspezifischen Immunseren ist es 
notwendig, die zur Immunisierung bestimmten Kulturen und Aufschwemmungen 
stets von gepriiften Einzelkolonien aus anzulegen, da man nur auf diese Weise 
mit Sicherheit spezifische oder unspezifische Immunseren erhalt. Da die Ab
spaltung der Phasen in der Bouillon im allgemeinen gro.Ber zu sein scheint als 
auf festen Nahrboden, so ist es bei Verwendung von Bouillonkulturen zur 
Immunisierung besonders wichtig, mit Stammen zu arbeiten, die nur in einem 
sehr geringen Prozentsatz die andere Phase abspalten. Aus diesem Grunde 
empfiehlt es sich auch, die Bouillonkulturen nicht langer als notig, d. h. nicht 
iiber 16 Stunden zu bebriiten, da bei langerer Bebriitung die Abspaltung gro.Ber 
wird. 

Nach den bisherigen Erfahrungen des Verfassers sind die Aufschwemmungen 
von einzelnen Agarkolonien der Bouillonkultur an Spezifitat iiberlegen, wenn 
es auch bequemer ist, mit einer einmal hergestellten Formalin-Bouillonkultur 
zu immunisieren. Zu einer klaren Entscheidung, welche Methode den Vorzug 
verdient, sind aber noch ausgedehntere praktische Erfahrungen erforderlich. 

Vberhaupt ist es im heutigen Stadium der Forschung verfehlt, eine fiir alle 
Zeiten giiltige Methode festzulegen. Wir wollen nur verschiedene Moglichkeiten 
angeben, mit denen man zum Ziele kommt und zu weiterer Arbeit an der Ver
vollkommnung dieser Methoden auffordern. 
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Bevor wir auf die allgemeine Serologie der Typen naher eingehen, seien die 
Hauptregeln fUr die Technik und Bewertung der Antigenanalyse in der Salmo
nellagruppe nochmals kurz zusammengestellt: 

1. Geeignete NahrbOden. Fleischwasser-Peptonagar, etwa 2% Agargehalt, 
etwa 7,4-7,6 PH, dick gegossen und feucht; Fleischwasser-Bouillon. 

2. Geeignete Stlimme. Glattstamme von auBerster Beweglichkeit, mit Aus
nahme der unbeweglichen O-Formen. Ein minimaler Grad von Rauheit ist oft 
leicht durch den hangenden Tropfen einer 24stiindigen Bouillonkultur fest
zustellen, in welchem es in solchen Fallen zu einer mehr oder weniger ausgespro
chenen, spontanen Polagglutination kommt. Zu wissenschaftlichen Arbeiten 
uber das H- und normale O-Antigen diirfen nur Stamme verwendet werden, 
die keine Spur von Polagglutination im Mikroskop zeigen und die von optimaler 
Beweglichkeit sind; d. h. die Mehrzahl der Bacillen muB sich sehr schnell durch 
das Gesichtsfeld fortbewegen. Bei alteren Laboratoriumsstammen ist es oft 
sehr schwer oder unmoglich, diese Forderungen zu erfullen, so daB solche Stamme 
ausgeschieden werden mussen, falls man nicht absichtlich Untersuchungen uber 
Rauhformen anstellt. 

3. Geeignete Immunseren. a) O-Seren von genugend hohem und gruppen
spezifischem Titer. b) H-Seren mit einer genugend hohen Spanne zwischen 
0- und H-Titer. Spezijische H-Seren, die moglichst rein spezifisch sind; un
spezijische H-Seren, die moglichst rein unspezifisch sein sollen. 

4. Geeignete Agglutinations- und Abslittigungs-Technik. 
a) Berucksichtigung der 0- und H-Agglutination in allen Fallen. 
b) Reindarstellung der einzelnen Faktoren durch Absattigungsversuche, soweit 

als moglich. Bei der Analyse der spezifischen H-Agglutinine mussen alle 0- und 
unspezifischen H-Agglutinine, bei der Analyse der unspezifischen H-Agglutinine 
aIle 0- und spezifischen H-Agglutinine vorher oder gleichzeitig aus dem Serum 
entfernt werden. . 

c) Anwendung einer geeigneten Serumverdunnung. 1m allgemeinen muB bei 
der Bestimmung der einzelnen Agglutinine im Absattigungsversuch mit starken 
Serumkonzentrationen (1 : 10-1 : 100) gearbeitet werden; doch lassen sich 
allgemeingultige Angaben hierfiir nicht machen, da die Verdunnung von dem 
jeweiligen Titer der einzelnen Agglutinine abhangt. 

d) Anwendung einer geeigneten Bacillenmenge, die bei allen Absattigungs
versuchen sehr groB sein solI. Da die Agglutininbindung vollig spezifisch ein
gestellt ist, so braucht man nicht den Fehler einer zu starken Bacilleneinsaat, 
sondern nur den einer unvollstandigen Absattigung zu befiirchten. Wir benutzen 
daher zu Absattigungsversuchen prinzipiell fast zahflussige Bacillenaufschwem
mungen in NaCI-Losung von Agarplatten aus, die dann der Serumverdunnung 
zu gleichen Teilen zugesetzt werden. 

e) Es durjen nur Faktoren als selbstandig anerkannt werden, die trotz starkster 
Absattigung im Serum erhalten bleiben. 

Hierdurch wird gewahrleistet, daB die im KAUFFMANN-WHITE-Schema 
angegebenen Faktoren mit absoluter Sicherheit als vorhanden anzusehen sind. 
Andererseits wird die Moglichkeit zugegeben, daB einzelne, nebensachliche, 
schwach ausgebildete Faktoren, speziell beim O-Antigen, bewuBt ubersehen wer
den, zumal es sich hierbei auch urn Rauhantigene handeln kann. 
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V. Die allgemeine Serologie der Typen. 
Die Arbeiten von WElL und FELIX iiber die 0- und H-Antigene und die 

von F. W. ANDREWES iiber die spezifischen und 1Lnspezifischen Phasen bilden 
die Grundlage del' Salmonellaserologie. 

Mit Hille diesel' Erkenntnisse wurde die Typendifferenzierung in del' Sal
monellagruppe hauptsachlich durch H. SCHUTZE, SAVAGE, BRUCE WHITE, 
W. M. SCOTT und KAUFFMANN durchgefiihrt. 

Del' antigene Aufbau del' Salmonellatypen ist einem Formenwechsel unter
worlen, del' zu einer Veranderung des Keimes innerhalb des konstanten Typus 
fiihrt und im allgemeinen reversibel ist: 

1. Der Wechsel von derOH- zur O-Form (WElL und FELIX), der in dem volligen 
Verlust des thermolabilen Antigens, bei Unversehrtbleiben des thermostabilen 
Antigens besteht. Das H-Antigen kann auch nul' teilweise verloren gehen. 

2. Der Wechsel von der spezifischen zur 1£nspezifischen Phase (F. W. ANDRE
WES), del' nul' das thermolabile Antigen betrifft und durch zwei serologisch 
verschiedene Substanzen charakterisiert ist. 

3. DeT Wechsel von deT ct.- zur fJ-Phase (KAUFFMANN und MITSUI), del' ebenso 
wi.e del' vorige nur das H-Antigen betrifft, jedoch nicht zur Bildung einer un
spezifischen Phase fiihrt, sondern bei einigen Typen das thermolabile Antigen 
in prinzipiell anderer Weise in sich selbst aufspaltet (z. B. thermolabile Recep
toren del' Massenkultur des Dar-es-Salaam-Typus = enlw; Receptoren del' 
ct.-Phase = enw, del' fJ-Phase = lw). 

4. Der Wechsel von del' Glatt- zur Ra1Lhfol'm, del' sich innerhalb des thermo
stabilen Antigens in qualitativer Hinsicht abspielt, wobei das normale O-Antigen 
durch ein neues O-Antigen (Rauhantigen) ersetzt wird und das thermolabile 
Antigen entweder unbeeinfluBt bleibt, eine quantitative Verminderung erlahrt 
odeI' auch ganz verloren geht. 

5. DeT Wechsel von deT Glatt- ZUT Schleimform, del' durch das Auftreten einer 
schleimigen Substanz gekennzeichnet ist, wobei die H-Agglutination verschwindet. 

Wir haben es also in del' Serologie del' Salmonellagruppe nicht mit einem 
stationaren und unveranderlichen, sondern innerhalb del' konstanten Typen mit 
einem teils flieBenden, teils sprunghaft wechselnden Zustand des Antigens zu tun. 

Zur Erzielung gleichmaBiger Resultate ist daher die Kenntnis des serologischen 
Formenwechsels und die Einhaltung bestimmter experimenteller Bedingungen 
zu seiner Beherrschung unerlaBlich. 

Variabilitiit und Typspezifitiit schliefJen sich gegenseitig nicht au~, sondern 
innel'halb des konstanten Typus kommt es zur VaTiation des Antigens, die bishel' 
niemals zu einer einwandfreien Typumwandlung gefuhrt hat. 

Um ein Beispiel fiir den serologischen Formenwechsel zu geben, so kann 
del' Paratyphus B in folgenden Formen vorkommen: 

1. glatte spezifische Phase, 2. glatte unspezifische Phase, 3. Ta1Lhe spezifische 
Phase, 4. rauhe unspezijische Phase, 5. glatte O-Form, 6. rauhe O-Form, 7. Schleim
form (bei del' es moglicherweise auch noch glatte und l'auhe Formen gibt). 

1. Die 0- und H-Formen. 
Nach FELIX WElL und liegen die Proteusstamme, von denen die Unter

suchungen ausgehen, in zwei Formen VOl', und zwar entweder in del' schwarmenden 
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Hauchform, der H-Form, oder in der nicht schwarmenden, ohne Hauch wachsen
den O-Form. 

Die H-Form (eigentlich OH-Form) besteht aus 0- und H- Antigen, und zwar 
wird das H-Antigen durch den Geisselapparat und das O-Antigen durch die 
iibrige Leibessubstanz dargestellt. Die geiBellose O-Form besteht nur aus 0-
Antigen. Das Geisselantigen der H-Form ist hitzeunbestandig = thermo
labil, dagegen ist das O-Antigen beider Formen hitzebestandig = thermostabil; 
es widersteht einer Temperatur von 1000 C, die das GEISSELantigen der H-Form 
zerstort. 

Diese beiden Antigene, die in iibertragenem Sinne auch in der Salmonella
gruppe als thermolabiles oder thermostabiles Antigen mit "H" und ,,0" be
zeichnet werden, erzeugen bei der Immunisierung von Tieren ganzlich ver
schiedene Agglutinine. Der H-Form entspricht die grobflockige, besser "jlockige" , 
lose, schnell eintretende, leicht zerschiittelbare, bildlich gesprochen wolkenartige, 
graue H-Agglutination, ill Gegensatz zu der feinflockigen, besser "kornigen" , 
festen, langsamer eintretenden, schwer zerschiittelbaren, hagelkornartigen, oft 
auch scheibenformigen oder fetzigen, weiBen O-Agglutination, vom Typus der 
Ruhragglutination. 

Es ist empfehlenswert, die soeben erwahnten Ausdriicke "jlockig" und 
"kornig" an Stelle der von WElL und FELIX eingefiihrten Worte "grobflockig" 
und "feinflockig" anzuwenden, da hierdurch Irrtiimer vermieden werden. 
Die Ausdriicke "grob- und feinflockig" kOlll1en namlich insofern falsch auf
gefaBt werden, als man darin nur einen quantitativen Unterschied, verleitet 
durch die Worte "grob" (oder groB) und "fein" (odeI' klein) sehen kalll1, wahrend 
es sich in Wirklichkeit urn rein qualitative Unterschiede zwischen "flockig" 
(englisch: £locular) gleich H und "kornig" (englisch: granular) gleich 0 handelt. 

DaB bei der H- und O-Agglutination tatsachlich qualitative Unterschiede 
vorliegen, zeigte ARKWRIGHT durch die direkte mikroskopische Beobachtung 
im hangenden Tropfen. Wahrend bei der H-Agglutination schlagartig eine 
vollige Lahmung der Beweglichkeit = Immobilisation eintritt, die anscheinend 
durch Verkleben der GeiBeln bedingt ist, worauf es zu einer losen Zusammen
ballung kommt, bleibt bei der O-Agglutination die Beweglichkeit erhalten, 
auch bei den agglutinierten Bacillen, die sich nur an ihren Polen aneinander 
legen. Diese Art der Zusammenballung, die Polagglutination, hat als erster 
MANDELBAUM erkalll1t, del' auch die mikroskopi~che Agglutination in die dia
gnostische Praxis einfiihrte. Bei der Polagglutination entstehen sehr charakte
ristische Figuren wie Ketten, Sterne, Girlanden u. a., die aIle beweglich sind 
und ill Gesichtsfelde herumschwimmen. Die These: "Del' Angriffspunkt des 
H-Agglutinins ist der GEISSELapparat, derjenige des O-Agglutinins del' iibrige 
Korper", ist durch die Untersuchungen von MANDELBAUM erneut bestatigt und 
nur dahin verscharft worden, daB man heute sagen muB: Die Angrijjspunkte 
der H-Agglutinine sind die GeifJeln, die der O-Agglutinine die Pole der Bacillen
Leiber. 

Das O-Antigen. Die mit 0 bezeichnete thermostabile Substanz widersteht 
del' Einwirkung einer Temperatur von 1000 C sowie del' Behandlung mit abso
lutem Alkohol, ill Gegensatz zum thermolabilen H-Antigen, das hierdurch 
zerstort wird. Will man also bei normalen, geiBelhaltigen Bacillen (der OR
Form) das O-Antigen rein darsteIlen, so erhitzt man am einfachsten die Bacillen-
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aufschwemmung oder die Bouillonkultur auf 1000 C. Wahrend fiir Aggluti
nationszwecke eine 1/2stiindige Erhitzung in kochendem Wasser genugt, empfiehlt 
es sich, fiir die O-Immunserumherstellung die Bacillen 1-2 Stunden lang zu 
kochen. 

Es kann besonders bei alteren oder unzweckmaBig fortgezuchteten Kulturen 
vorkommen, daB bei Erhitzung auf 1000 eine spontane Ausflockung der Bacillen 
eintritt, ein Zeichen dafiir, daB Rauhformen vorliegen. Solche Kulturen sind 
zur Agglutination und Immunserumherstellung unbrauchbar, sofern man nicht 
absichtlich Untersuchungen uber Rauhformen anstellt. Es muB aber auf Grund 
jahrelanger Erfahrung betont werden, daB eine Ausflockung durch das Kochen 
bei frischen und sachgemaB fortgezuchteten Stammen sehr selten ist, so daB 
die Methode der Erhitzung auf 1000 hierdurch nicht in ihrer Bedeutung beein
trachtigt wird. Handelt es sich aber tatsachlich um Stamme, die das Kochen 
nicht ohne Ausflockung vertragen, so kann man das O-Antigen dadurch be
stimmen, daB man zur Agglutination reine O-Seren und lebende Bacillen nimmt. 
Ferner sei auf die geiBellosen O-Formen hingewiesen, mit denen man auch 
in lebendem Zustande agglutinieren oder immunisieren kann, ohne durch 
GeiBelantigen gestort zu werden. 

Das H-Antigen. Das thermolabile oder H-Antigen, das dem GeiBelapparat 
entspricht, bleibt bei einer Erhitzung auf 600 C erhalten, wird aber darubel: 
hinaus geschadigt und bei 1000 C vollig zerstort. 

Die Beschaftenheit des Nahrbodens ist fur die Entwicklung des H-Antigens 
von ausschlaggebender Bedeutung. 

Der Agar muB weich (2-21/4%ig, abhangig von der Beschaffenheit der 
jeweilig benutzten Agar-Agar-Substanz), feucht und dick gegossen sein (zwischen 
0,5-1,0 em). Es schadet nichts, wenn er zu weich ist und bei der Beimpfung 
einmal einreiBt oder wenn er nicht genugend getrocknet ist, so daB zuweilen eine 
Kolonie auf ihm verlauft. Auf trockenem, harlem oder zu dunn gegossenem 
Agar wird das H.Antigen nur schwach entwickelt oder fehlt sogar ganz. 

Es diirfen keine Ersatzpraparate fiir den Fleischwasser-Peptonagar (s. S. 226 
u.227) oder fiir die Fleischwasser-Peptonbouillon benutzt werden, da z. B. 
schon auf Liebigs Fleischextraktagar die Antigenentwicklung der Salmonella
stamme erheblich schlechter ist als auf dem Fleischwasser-Peptonagar. Auch 
eine geringe, normalerweise im Fleisch enthaltene Traubenzuckermenge ist 
fur die Brauchbarkeit des Agars und der Bouillon von Bedeutung, da in vollig 
zuckerfreien Medien die Antigenentwicklung nicht optimal ist. SchlieBlich ist 
es erforderlich, die PH-Zahl auf 7,4--8,0 einzustellen und die Kulturen 20 bis 
24 Stunden bei 370 zu bebruten. 

Um eine Schiidigung des Gei{Jelapparates der Salmonellastiimme zu vermeiden, 
mu{J bereits bei der ersten Isolierung der Stiimme aus Faeces oder Urin aUf alle 
N ahrbOden verzichtet werden, die daB Schwarmen des Proteus verhindern, so er
wilmcht es auch sonst ware. 

Es sollen bei der Faecesdiagnostik nur Agarplatten verwendet werden, die 
auBer Lactose und dem Indikator nichts weiter enthalten. Ein geringer Zusatz 
von Krystallviolett (1 : 200 000) zum Agar schadigt das H-Antigen nicht wesent
lich. Ebenfallsfindet in dem von KAUFFMANN angegebenenkombinierten Anreiche
rungsnahrboden (Tetrathionat + 5% Galle + Brillantgriin Hachst 1: 100000) 
mit nachtraglicher Ausimpfung auf Platten keine Antigenschadigung statt. 
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2. Die spezifischen und unspezifischen Phasen. 

Das H.Antigen liegt bei den Salmonellastammen entweder in mono
phasischer oder in diphasischer Form vor. 

Die monophasische Form kann entweder monophasisch spezifisch (z. B. beim 
Typhusbacillus) oder monophasisch unspezifisch (z. B. beim KUNZENDORF· 
Bacillus) sein. 

Die diphasische Form besteht entweder in dem Wechsel zwischen der spezi
fischen und unspezifischen Phase nach F. W. ANDREWES oder in dem Wechsel 
zwischen der IX- und p.Phase nach KAUFFMANN und MITSUI. Daneben kommt 
es sehr selten zu dem Auftreten einer gemischt spezifisch.unspezifischen Phase 
nach KAUFFMANN. 

Das O-Antigen wird von dem Phasenwechsel nicht beeinfluBt und ist bei 
beiden Phasen eines Stammes stets dasselbe. Auch kulturell verhalten sich die 
Phasen vollig gleich. 

Die Bestimmung der spezifischen und unspezifischen Phasen. Zur Erlauterung 
der Phasenbestimmung wollen wir auf die Serologie des Paratyphus B-Bacillus 
naher eingehen. Ein Paratyphus B·Stamm liegt in zwei serologischen Erschei· 
nungsformen vor: Entweder in der spezifischen oder in der unspezifischen Phase. 
Eine Massenkultur enthalt in der Regel beide Phasen nebeneinander. Ein Para
typhus B-Stamm ist also keine serologische Einheit, sondern besteht aus zwei sero· 
logisch verschiedenen Individuen. Eine biologische Deutung der Phasen ist heute 
unmoglich; wir konnen nur feststellen, daB der einzelne Bacillus entweder 
spezifisch oder unspezifisch ist und in wechselnder Starke die Fahigkeit besitzt, 
die andere Phase hervorzubringen. Dieser Phasenwechsel ist von Stamm zu 
Stamm in dem Prozentsatz seiner Haufigkeit verschieden und kann auch bei 
dem gleichen Stamme unter verschiedenen Bedingungen, z. B. in der Kultur 
und im Tierkorper, Schwankungen unterworfen sein. 

Priift man mehrere Paratyphu& B-Kolonien von einer originalen Stuhl· 
platte in gewohnlichen Paratyphus B· und Mausetyphus.Immunseren, die 
spezifische und unspezifische Agglutinine enthalten, auf dem Objektglase, so 
ergibt ein Tell der Kolonie nur im Paratyphus B·Serum eine positive, flockige 
Agglutination = die spezifische Phase, wahrend der andere Teil der Kolonien 
in beiden Seren eine flockige Agglutination ergibt = die unspezifische Phase. 
Benutzt man aber zur Objektglasagglutination spezifische und unspezifische 
Paratyphus B· und Mausetyphus.lmmunseren, so erhalt man Resultate wie sie 
aus der Tabella 4 zu ersehen sind. 

Tabelle 4. Objektglasagglutination von Paratyphus B· und Mausetyphus. 
kolonien in Immunseren von Para typhus B und Mausetyphus. 

"-

--------~ Seren 
Paratyphus B Miiusetyphus 

spe· unspe· ge· spe· unspe~1 ge· Stamme _________ zifisch zifisch mischt zifisch zifisch mischt --Para· } spezifische Kolonie . • X - X - ~I -
typhus B unspezifische Kolonie · - X X X ---
Mause- 1 spezifische Kolonie . · - X 

X I 
X 

typhus unspezifische Kolonie · - X X X 

X = flockige Agglutination; - = negativ. 



250 F. KAUFFMANN: 

Voraussetzung fur das Gelingen dieses Versuches sind geeignete Immun
seren und Verdiinnungen, in denen keine O-Agglutination mehr eintritt. Die 
Phasenzuchtung erfolgt am besten auf festen Agarnahrboden, die vor allem weich, 
feucht und dick gegossen sein mussen, damit das H-Antigen gut entwickelt 
wird. Von einer Kolonie oder der zu untersuchenden Massenkultur wird eine 
Spur in einigen Kubikzentimetern NaCI-Losung verrieben und darauf mit der 
()se fraktioniert auf Platten ausgestrichen, so daB zahlreiche Einzelkolonien 
entstehen. Mit Hilfe der Objektglasagglutination wird die PhasenzugehOrig
keit der einzelnen Kolonien bestimmt. 

Zur Fortzuchtung der Phasen ist es stets notwendig, von Einzelkolonien auszugehen, 
die in der Objektglasagglutination als spezifisch oder unspezifisch identifiziert 
worden sind. Die Fortziichtung von ungepruften Einzelkolonien oder Massen
kulturen ist ein Kunstfehler. Die Weiterzuchtung der Phasen gelingt mit groBer 
RegelmaBigkeit, da meist nur ein minimaler Teil der Kultur in die andere Phase 
umschlagt. 

Dieser Phasenwechsel ist, wie schon gesagt, in dem Prozentsatz seiner Haufig
keit verschieden. Es kommen selten diphasische Stamme vor, die lange Zeit, 
oft Monate hindurch in der rein spezifischen Phase vorliegen, ohne die unspe
zifische Phase abzuspalten. Meist gelingt es, bei wiederholter Untersuchung 
sehr zahlreicher Einzelkolonien unspezifische Kolonien aufzufinden. Derartige 
Stamme, die sehr selten einen Phasenwechsel aufweisen, eignen sich besonders 
gut zur Herstellung typenspezifischer Immunseren. 

Ebenso wie einige diphasische Stamme in der rein spezifischen Form vor
liegen konnen, so auch in der rein unspezifischen Form. Wahrend aber auch hier 
in der Mehrzahl der Falle bei wiederholter Untersuchung ein Phasenwechsel 
nachweisbar ist, so kommen einige unspezifische Stamme vor, die trotz genauester 
Untersuchung niemals die spezifische Phase abspalten. Um solche Stamme 
handelt es sich hei den BINNS-, KUNZENDQRF- und BERLIN-Stammen, die also 
nur in monophasisch-unspezifischer Form vorliegen. 

Bei diphasischen Stammen, die nur sehr selten einen Phasenwechsel auf
weisen, laBt sich nach SCOTT dieser Phasenwechsel erzwingen, indem man die 
betreffende Phase in homologer Immunserum-Bouillonkultur ziichtet, also die 
unspezifische Salmonella typhi murium-Phase in unspezifischem Salmonella 
typhi murium-Serum. Diese Kulturen werden taglich von der Oberflache 
aus iiberimpft, solange bis eine Abspaltung der anderen Phase nachweisbar ist. 
Meist gelingt dies nach einigen Passagen, kann aber durch das unerwiinschte 
Auftreten von Rauhformen gestort werden. Die soeben erwahnten BINNS-, 
KUNZENDORF- und BERLIN-Stamme bleiben aber auch in diesem Verfahren 
rein unspezifisch. 

In der Mehrzahl der Falle liegen diphasische Stamme sowohl in spezifischer 
als auch in unspezifischer Form vor, wobei rein zufallig einmal die spezifische, 
einmal die unspezifische Phase iiberwiegen kann. Derartige Stamme, in ihrer 
Phase getrennt fortgeziichtet, spalten in der Regel die andere Phase in einem 
ziemlich gleichbleibenden Prozentsatz (z. B. von 5%) ab, so daB man keine 
Miihe hat, beide Phasen zu isolieren. In diesem Falle laBt sich der Phasen
wechsel folgendermaBen schematisch darstellen: 
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95% spez. ;j% unspez. 95% unspez. 5% spez. 95% unspez. 5% spez. 950/0 spez. 50/0 1illspez. 

Geht man also stets von einer Kolonie aus, so sind 95% der Nachkommen 
von der gleichen Phase, wahrend 5% der anderen Phase angehoren. 

Die gemischt spezifisch-unspezifische Phase. 
Obwohl rein theoretisch das Vorkommen einer gemischt spezifisch-unspezi

fischen Phase angenommen werden muBte, da es nur von dem Prozentsatz der 
Phasenabspaltung abhangt, wie groB der Anteil der spezifischen und unspezifi
schen Bacillen an einer Kolonie ist, so konnte trotz jahrelanger Beschaftigung 
mit diphasischen Stammen diese Phase nicht festgestellt werden. Erst kiirzlich 
bot ein frisch isolierter Salmonella para typhi B-Stamm dem Verfasser hierzu 
Gelegenheit. Bei der Untersuchung dieses Stammes wurden 2 Arten von Kolo
nien festgestellt. 

1. Eine spezijische Paratyphus B-Kolonie, die nur im spezifischen Paratyphus
B-Serum agglutinierte und 

2. eine gemischt spezijisch-unspezijische Kolonie, die sowohl im spezifischen 
Paratyphus B-Serum als auch im unspezifischen Serum flockig agglutinierte. 
Die genaue Untersuchung der Abspaltung ergab nun als Erklarung hierfiir, 
daB die spezifische Kolonie in etwa 10 % die gemischte Kolonie und die gemischte 
Kolonie in etwa 50% die spezifische Kolonie abspaltete. Die spezifische Kolonie 
bestand also zu 90% aus spezifischen und zu 10% aus unspezifischen Bacillen, 
wahrend die gemischte Kolonie zu 50 % aus spezifischen und zu 50 % aus unspezifi
schen Bacillen bestehen muBte. Zur Entstehung von unspezifischen Kolonien, 
die im spezifischen Paratyphus B-Serum negativ reagierten, kam es hier nicht, 
da der Riickschlag in die spezifische Phase etwa 50% betrug, die halbe Kolonie 
also stets aus spezifischen Bacillen bestand und daher auch im spezilischen 
Paratyphus B-Serum agglutinierte 1. 

Die Untersuchung dieses Stammes deckte also die Tatsache aut, daf3 der Prozent
satz der Abspaltungen bei beiden Phasen nicht der gleiche zu sein braucht, und daf3 
es bei etwa 50% Abspaltung der anderen Phase Z1l1" Entstehung "gemischter" 
Kolonien kommt. 

Wahrend es sich in dem soeben erwahnten Falle infolge der verschieden 
groBen Abspaltung beider Phasen noch erkennen lieB, daB es sich urn einen 
diphasischen Stamm handelt, wiirde dieses mit Hilfe der Objektglasagglutination 
unmoglich sein, WeIm sowohl die spezifische als auch die unspezifische Phase 
zu etwa 50% die andere Phase abspalten wiirden. In diesem Fane, der noch 
nicht bisher beobachtet werden konnte, kann es nur zur Bildung von gemischt 
spezifisch-unspezifischen Kolonien kommen. Mit Hilfe der mikroskopischen 
Agglutination konnte man aber auch in diesem Fane noch das V orliegen eines 
diphasischen Stammes aufdecken: Bei Zusatz eines rein spezifischen oder rein 

1 Bei Untersuchungen dieses Stammes, die 1/2 Jahr spater ausgefiihrt wurden, konnte 
neben der spezifischen und der gemischten Phase auch die unspezifische Phase nachgewiesen 
werden. 
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unspezifischen Immunserums wiirde immer nur ein Teil der Kultur unbeweglich 
werden, wahrend zahlreiche Bacillen voU beweglich bleiben miillten. 

Zur Vermeidung von Irrtiimern sei aber nochmals ausdriicklich betont, 
daB die Mehrzahl aller diphasischen Salmonellastamme bei frischer Isolierung 
in beiden Phasen vorliegen, meist iiberwiegend in spezifischer Form, so daB es 
keine Schwierigkeiten bereitet, die spezifische Phase zu isolieren und fort
zuziichten. Der Phasenwechsel haIt sich im aUgemeinen in engen Grenzen und 
betragt meist etwa 1-10 %. Die M ehrzahl der frisch isolierten Salmonella para
typhi B-Stiimme, etwa 90% der Stiimme, liegt in der spezifischen Phase vor, besteM 
also zu etwa 90% aus spezifischen Kolonien. 

3. Die a- und j3-Phasen .. 
In ihrer Arbeit "Zwei neue Paratyphustypen mit bisher unbekanntem 

Phasenwechsel" stellten KAUFFMANN und MITSUI eine neuartige Aufspaltung 
des H -Antigens fest, und zwar bei den Typen Brandenburg, Potsdam und 
Dar-es-Salaam. AnlaBlich der Receptorenanalyse dieser Typen wurde der 
Nachweis gefiihrt, daB zunachst beim Dar-es-Salaam-Typus zwei serologisch 
ganzlich verschiedene Koloniearten vorlagen, die als oe.- und ,8-Phasen bezeichnet 
wurden. Die oe.-Phase enthielt die Faktoren enw, wahrend die ,8-Phase die 
Faktoren lw enthielt. Das O-Antigen beider Phasen war das gleiche, aUGh 
unterschieden sich die Phasen nicht kulturell voneinander. Eine unspezifische 
Phase kam nicht vor. Mit Hille der Objektglasagglutination und Immunseren 
von Abortus equi und London spez. lieBen sich beide Phasen mit Leichtigkeit 
voneinander unterscheiden. Die oe.-Phase wurde nur vom Abortus equi-Serum 
(enx) , die ,8-Phase nur vom spezifischen Londonserum (Iv) agglutiniert. Die 
Aufspaltung dieser Phasen folgte den gleichen Gesetzen wie die der spezifischen 
und unspezifischen Phasen. Die oe.-Phase spaltete in geringem Prozentsatz die 
,8-Phase ab und umgekehrt. In der gleichen Weise wie der Dar-es-Salaam
Typus spalteten auch die Typen Brandenburg und Potsdam inoe.- und ,8-Phasen auf. 

Typus 

Dar-es-Salaam 
Brandenburg 
Potsdam .•. 

Tabelle 5. 

Antigen 

IX. enIw 
IV. enIv 
VI. VII. enIv 

a-Phase 

IX. enw 
IV. env 
VI. VII. env 

4. Die Glatt- und Rauhformen. 

p-Phase 

IX.Iw 
IV. Iv 
VI. VII. Iv 

Die Rauhform besteht in einer Veranderung des normalen thermostabilen 
O-Antigens, die nach BRUCE WroTE durch den Verlust des normalen Kohle
hydrates und das Auftreten einer neuen thermostabilen Substanz gekenn
zeichnet ist. 

Wenn auch Rauhformen in der Literatur (SOBERNHEIM und SELIGMANN, 
BAERTHLEIN, BERNHARDT, v. LINGELSHEIM, GILDEMEISTER u. a.) schon lange 
bekannt sind, so ist ihre wahre Bedeutung erst durch die Arbeiten von ARK
WRIGHT, SCHUTZE, SAVAGE und BRUCE WHITE klar geworden. Rauhformen 
konnen spontan bei allen Typen auftreten und sind meist schon auBerlich durch 
das mattere, rauhe Aussehen der unregelmaBig konturierten Kolonien gekenn
zeichnet. Sie kommen in allen Graden der Rauheit vor und flocken gewohnlich 
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spontan in 0,85% NaCI.Losung. Daneben konnen Veranderungen hinsichtlich 
der Morphologie der Bacillen, der Agglutinationsfahigkeit, der Beweglichkeit, der 
Virulenz und anderer Eigenschaftenauftreten. Das GeiBelantigen ist also entweder 
bei den Rauhformen unverandert, haufiger jedoch reduziert oder fehlt ganz. 

Das Arbeiten mit Rauhformen ist durch ihre haufige Instabilitat in 0,85%iger 
NaCI.Losung erschwert, oft unmoglich, so daB man zu niedrigeren NaCI. 
Konzentrationen wie 0,4, 0,2 oder 0,1 % greifen muB, urn dieses Hindernis zu 
iiberwinden. Gelangt man auch hiermit nicht zum Ziele, so miissen die Kul· 
turen nach BRUCE WHITE mit Alkohol vorbehandelt werden. Es sei betont, 
daB Veranderungen des O.Antigens in Richtung der Rauhformen vorliegen 
konnen, ohne daB die Kolonien auBerlich als solche erkennbar sind und ohne 
daB sie in NaCI.Losung von 0,85% spontan flocken. Neuere Untersuchungen 
iiber Rauhformen sind kiirzlich von VOGELSANG mitgeteilt worden, der auf 
Eiernahrboden das Ausbleiben von Rauhformen feststellte. 

5. Die Sehleimformen (Mucosusformen). 
Eine besondere Erscheinungsform der Salmonellabacillen liegt in der Schleim· 

form vor, bei der nach 24stiindiger Bebriitung bei 37° C die Kolonie einem 
homogenen Schleimtropfen gleicht. 

Derartige Formen sind von verschiedenen Autoren (FLETCHER, TJ0TTA und 
EIDE, VOGELSANG, M. KRISTENSEN und BOJLEN, SONNENSCHEIN, NELSON, 
BRUCE WHITE, HORING u. a.) bei zahlreichen Typen beschrieben und in nahe 
Beziehung zurn bakteriophagen Lysin gesetzt worden (BORDET und CruCA, 
KAUFFMANN, SONNENSCHEIN, BREINL und HODER). 

Das serologische Verhalten der Schleimformen weicht im Gegensatz zum 
biochemischen Verhalten erheblich von der Norm ab und ist kiirzlich von HABS 
und BLAU - zum Teil in Bestatigung friiherer Angaben von BRUCE WHITE u. a. 
- endgiiltig klargestellt worden: 

Die Schleimformen enthielten das gleiche Antigen wie die Normalform, 
und zwar sowohl O· als auch spezifisches und unspezifisches H.Antigen; doch 
war das H· Antigen durch die Schleimsubstanz derartig maskiert, daB es 
bei Agglutinations. und Bindungsversuchen nicht in Erscheinung trat. Die 
Schleimform des Paratyphus B·Bacillus wurde daher von Seren der Salmonella 
B.Gruppe kornig agglutiniert und absorbierte aus einem Paratyphus-B.Serum 
nur die O.Agglutinine. Bei der Immunisierung von Kaninchen lieferte die 
Schleimform dagegen ein Immunserum, das sowohl 0- als auch spezifische und 
unspezifische H-Agglutinine enthielt. Ein besonderes, fUr die Schleimform 
charakteristisches Antigen konnte nicht nachgewiesen werden. 

Die Schleimformen schlagen zuweilen in die N ormalform zuriick; ein V or
gang, der nach SONNENSCHEIN durch Zuchtung in Galle beschleunigt werden kann. 

In der Praxis mussen die Schleimformen, die bei alten Paratyphus-B-Fallen 
nicht selten sind, vor allem durch biochemische Reaktionen und durch die 
O-Agglutination mit Hille gekochter Kulturen (Reagensglas-Agglutination) 
diagnostiziert werden. 

6. Die Chemie des Antigens. 
Bei der chemischen Analyse der thermostabilen Antigene in der Salmonella

gruppe wurden im wesentlichen Substanzen von Kohlehydrat- und Protein
charakter isoliert, so von HAPPOLD, BRUCE WHITE, W. CASPER, HEIDEL. 



254 F. KAUFFMANN: 

BERGER, SCHWARTZMANN und COHN, FURTH und LANDSTEINER, COMBIESCO und 
STAMATESCO, MEISEL und M:rn:ULASZEK. 

Das wesentlichste Ergebnis dieser Arbeiten, besonders der von FuRTH und LAND
STEINER sowie von MEISEL und M:rn:ULASZEK ist die Feststellung, daf3 den 0-
Antigenen der Salmonella A-, B-, C- oder D-Gruppe Kohlehydrate entsprechen, 
mit denen man gruppenspezilische Priicipitationen erhiilt. Wahrend die Kohle
hydrate der 3 ersten Pneumokokkentypen deutliche chemische Unterschiede 
aufweisen, konnten FURTH und LAND STEINER derartige Unterschiede bei den 
Kohlehydraten der verschiedenen SaImonellatypen nicht nachweisen, obwohl 
sie serologisch verschieden reagierten. Dagegen bestanden chemische Unter
schiede der SaImonellakohlehydrate gegeniiber solchen aus Proteusbacillen, 
Choleravibrionen und Pneumokokken hinsichtlich ihrer verschiedenen ResistellZ 
gegeniiber Sauren und Alkalien. 

Die aus Raubformen -von Paratyphus B- und Mausetyphus-Bacillen her
gestellten Kohlehydrate wurden nicht durch die Immunseren der Glattformen 
pracipitiert, sondern nur durch Rauhimmunseren; in Bestatigung der von 
SAVAGE und BRUCE WHITE angegebenen serologischen Verschiedenheit der 
Glatt- und Rauhantigene. Die aus den Glattformen hergestellten Substanzen 
wurden dagegen sowohl von den Glatt- als auch von den Rauhimmunseren 
prazipitiert. 

MEISEL und MnmLASZEK bestatigten, daB die Verteilung der Kohlehydrate 
bei glatten Stammen der SaImonellagruppe mit der Verteilung der O-Antigene 
identisch sei. Alle glatten Stamme von Typhus, GARTNER und Pullorum, 
die ein gemeinsames O-Antigen besitzen, das von dem der Salmonella A-, B
und C-Gruppe verschieden ist, besaBen auch ein gemeinsames Kohlehydrat. 

Die serologisch wirksamen Kohlehydrate der Glatt- und O-Formen waren 
identisch, aber vollig verschieden von denen der Raubformen. Die Kohlehydrate 
aus Raubformen reagierten nicht mit Glattimmunseren und umgekehrt die 
Kohlehydrate der Glattstamme nicht mit Rauhimmunseren. Samtliche Kohle
hydrate aus Rauhstammen verhielten sich identisch; sie reagierten nur mit 
Rauhimmunseren. 

Die Untersuchungen iiber die Chemie der Salmonellaantigene bediirfen 
noch weiterer Vervollkommnung und miiBten auf samtliche Typen, vor allem 
auch auf das H-Antigen, das bisher noch gar nicht beriicksichtigt ist, aus
gedehnt werden. 

7. Das heterogenetische Antigen. 
Das Vorkommen heterogenetischer Antigene in Salmonellabacillen ist neuer

dings von M. EISLER, K. MEYER sowie von LAND STEINER und LEVINE naher 
untersucht worden. 

Auch durch diese Arbeiten wurde die serologische Verschiedenheit der 
Salmonella A-, B-, C- und D-Gruppe bestatigt. 

K. MEYER rief mit Vertretern der B-, C- und D-Gruppe bei Kaninchen die 
Bildung heterogenetischer Hamolysine hervor, die sich fiir jede Gruppe und 
Untergruppe als streng spezilisch erwiesen, da sie nur von Stammen der ent
sprechenden Gruppe gebunden wurden. Und zwar waren fur die Bindung 
nur die O-Antigene entscheidend, nicht dagegen die H-Antigene. Demnach 
muB - entsprechend friiheren Befunden an SHIGA-Bacillen - angenommen 
werden, daB das heterogenetische Antigen an die Kohlehydratfraktion gebunden 
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ist, da nach FURTH und LANDSTEINER der serologische Charakter der O-Antigene 
hauptsachlich durch die Kohlehydrate der Bacillen bestimmt wird_ 

In Ubereinstimmung mit den Befunden K. MEYERs stehen die Versuche 
von M. EISLER, die ergaben, daB die heterogenetischen Hamolysine eines Para
typhus B-Serums durch fast aile Paratyphus B- und die Mehrzahl der Mause
typhus-Stamme, dagegen nicht durch GARTNER- und Salmonella C-Stamme 
gebunden wurden. 

Nach den Untersuchungen von LAND STEINER und LEVINE werden die 
hamolytischen Antikorper eines Mausetyphusimmunserums gegen Hammelblut
korper nur durch Mausetyphus-, Paratyphus B- und STANLEy-Stamme gebunden, 
d. h. durch Stamme, die das gleiche O-Antigen IV., V. besitzen. Der Faktor V. 
muB hierbei entscheidend sein, da Reading-, Derby- und Abortus equi-Stamme, 
die nur den Faktor IV. besitzen, die Hamolysine nicht banden. 

Aus den chemischen Untersuchungen der Autoren geht hervor, daB sowohl 
das FORSSMAN-Antigen der Mausetyphusbacillen als auch die O-Antigene (fur 
Agglutination und Pracipitation) kohlehydratartiger Natur sein mussen. Das 
FORSSMAN-Antigen in Mausetyphusbacillen ist jedoch nicht identisch mit den 
O-Antigenen fiir Agglutination und Pracipitation. Ein Mausetyphusserum, 
das O-Agglutinine und Pracipitine enthalt, braucht nicht Hamolysine zu ent
halten. Ferner kann man (nach vorheriger Entfernung des Faktors IV. durch 
Abortus equi-Bacillen) durch Schafblut das Hamolysin entfernen, ohne die 
O-Agglutinine und Pracipitine fur den Faktor V. zu beseitigen. 

Der V. Faktor muB also komplex gebaut sein, ebenso wie auch der komplexe 
Bau des IV. Faktors durch die Untersuchungen von KAUFFMANN 1 uber die Be
ziehungen dieses Faktors zu dem Antigen der Pseudotuberkulosetypen II A und 
II B bekannt ist. 

8. Die Gruppen- und Typendiagnose. 
Die Verschiedenheit der O-Antigene bedingt die Einteilung der Salmonella

gruppe in 5 Gruppen, die WIT mit A, B, C, D und E bezeichnen. 
Die Diagnose der O-Antigene erfolgt durch die Agglutination, und zwar 

am einfachsten durch die Objektglasagglutination nach W. SILBERSTEIN mit Hilfe 
reiner O-Seren und lebender Bacillen. Absattigungsversuche konnen bei der 
Gruppenbestimmung entbehrt werden; sie sind nur zur exakten Bestimmung 
der Untergruppen erforderlich. Meist kann man bereits aus den Titerunter
schieden bei der einfachen Reagensglasagglutination erkennen, ob z. B. ein 
Kunzendorf- oder ein Newportstamm vorliegt. Auch die Objektglasaggluti
nation deutet schon meist auf die betreffende Untergruppe durch die mehr oder 
weniger starke Agglutination hin. So reagiert ein Kunzendorfstamm prompt 
und kraftig im VI., VII. Serum, dagegen langsam und schwach im VI., VIII. 
Serum und umgekehrt. Dieses Ergebnis ist natiirlich von dem Titer und der 
benutzten Verdiinnung der Seren abhangig. 

Die O-Antigene besitzen einen hohen Grad von Gruppenspezifitat, so daB 
iibergreifende O-Antigene praktisch keine Bedeutung haben und daher in der 
Antigentabelle vernachlassigt sind. 

Es konnen aber gelegentlich Stamme vorkommen, deren iibergreifende 
Receptoren starker als gewohnlich ausgebildet sind, und die sich daher zur 
O-Serenherstellung nicht eignen. 

1 KAUFFMANN: Z. Hyg. 114, 97 (1932). 
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Stamme O-Anti
gen 

F. KAUFFMANN: 

O-Immunseren 

I. II. I I. III.IIV. V. IV. IVI. VII.IVI. VIII. I IX. Ix. III. 

s. paratyphi A I. II. ++ + i - - I -
S. senftenberg . I. III. + ++, - - - - - + 
S. paratyphi B IV. V. - -=-1 + + -+--,----1----1------
S. reading _II __ I_V_. -II--I-=--I---±-I + + -. --i----;-- _-_ 
S. paratyphi C. VI. VII. - - I - ,- ++ + -
S. newport. VI. VIII. - I--=-I--=-I--=-__ + __ 1_+ __ + ___ -__ -_ 
S.typhi . . IX. - - I - - - - ++ -
S.enteritidis. IX. - - I - I - - - ++'-
S.london . X. III. - ---=;::-I-=-!-=----1------- -+-+-
S. anatum X. III. - + I - i - - - - + + 

Die Typenbestimmung. Wurde die GruppenzugehOrigkeit durch das thermo
stabile O-Antigen bestimmt, so bildet das thermolabile H-Antigen die Grund
lage der serologischen Typenbestimmung. Die spezifischen H-Antigene werden 
mit kleinen Buchstaben a-y, die unspezifischen mit arabischen Zahlen 1-6 
bezeichnet. Die Verteilung der spezifischen und unspezifischen Antigene geht 
aus der Antigen-Tabelle (S. 224) hervor. 

Die Typenbestimmung erfolgt am einfachsten mit Hilfe der Objektglas
agglutination nach KAUFFMANN. 

Fur die praktische Diagnose samtlicher bisher bekannter Typen sind folgende 
Immunseren notwendig: 

O-lmmunseren: 
1. S. paratyphi A = I. II. 
2. S. paratyphi B = IV. V. 

4. S. newport 
5. S. enteritidis 

3. S. paratyphi C = VI. VII. 6. S.london 

= VI. VIII. 
= IX. 
= X. III. 

An Stelle der erwahnten Seren konnen naturlich auch andere der gleichen 
Gruppe treten, so z. B. an Stelle von Salmonella paratyphi C ein Kunzendorf
O-Serum. 

H-Immunseren: 
a) Spezifische H-Seren: 

1. S. paratyphi A = a 7. S. oranienburg = mt 
2. S. paratyphi B = b 8. S. bareilly = y 
3. S. typhi murium = i 9. S. newport = eh 
4. S. paratyphi C = c 10. S. typhi = d 
5. S. thompson = k 11. S. enteritidis = gom 
6. S. virchow = r 12. S. london = Iv 
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b) Unspezifische H-Senn: 
I. S. typbi murium var. binns = 1, 2, 3 
2. S. eholerea suis var. kunzendorf = 1, 3, 4, 5. 

Es sind also irn ganzen 6 O-Seren, 12 spezi/'ische H-Seren und 2 unspezifische 
H-Seren, Z7UJarnrnen 20 Irnrnunseren erfm·derlick, urn alle heute bekannten Salrno
nella-T ypen sicker zu diagnostizieren. 

Die Agglutinationsergebnisse !nit den 12 spezifischen H-Seren sind in der 
Tabelle 7 wiedergegeben; die 2 unspezifischen H-Seren agglutinieren samtliche 
unspezifischen Phasen, so daB sich eine Tabelle erubrigt. Das unspezifische 
Mausetyphusserum (1, 2, 3) agglutiniert die unspezifischen Phasen 1, 2 und 
1, 2, 3 besser als die ubrigen 1, 3, 4, 5 oder 1, 4, 5 oder 1, 4, 6, wahrend das 
Kunzendorfserum sich umgekehrt verhalt. Es empfiehlt sich daher, speziell 
in der Objektglasagglutination, mit diesen beiden unspezifischen Seren zu 
arbeiten. 

Tabelle 7. Agglutinationsergebnisse mit 12 spezifisehen H-Immunseren. 

Typus 

s. paratyphi A 
S. senftenberg . 
S. paratyphi B 
S. typhi murium. 
S. stanley .. 
S. heidelberg 
S. reading .. 
S. derby 
s. abortus equi 
S. abortus ovis 
S. brandenburg 
S. paratyphi C 
S. eholerae suis 
S. typhi suis. 
S. thompson. 
S. virehow. 
S. oranienburg. 
S. potsdam 
S. bareilly. 
S. newport 
S. bovis morbifieans 
S. muenehen. 
S. typhi. 
S. enteritidis. 
S. dublin 
S. rostoek. 
S. moskau. 
S. sendai 
S. dar-es-salaam 
S. eastbourne 
S. panama. 
S.london 
S. anatum. 

Spezifi
sehes 

H-Anti
gen 

a 
gs 
b 
i 
d 
r 

eh 
fg 

enx 
e 

enlv 
e 
e 
e 
k 
r 

mt 
enlv 

y 
eh 
r 
d 
d 

gom 
gp 

gpu 
goq 

a 
enlw 

eh 
Iv 
Iv 
eh 

I. I 2. I 3. I 4. I 5. I 6. I 7. I 8. 1 9. 110. Ill. 112. 

a I b 

x 

x 

-, -
I =1= 

X -

~ .~ bJJI g 
~ ;:: 0 <> 

t..l ce ~ ~ 
.... F-< P w 

po 0"::> ,,::> 

i I elk I r I mt [ y I eh I d [gom[ Iv 

-1- - - - - - - _I 
_1- _ - - - - X 

-I-
X 1-

- - - X -
- - - X - - - - - -
- - - - - - X - - -
-I

I 
-1-

- X - -

- X - --
- X - -
- X - -
- - X -
- - - X 

- - - X 

X 

- - X -
X - - -

- X -

- X -
X - -
- X -

X 
X 

- X 

X -
- X 

- - - - X - - - X -
- - - - - - - - X -
- - - - - - - - X -
- - - - - - - - X -

- - - - - - X - - X 
- - - - - - X - - -
- - - - - - - - - X 
- - - - - - - - - X 

-- j- X 

Zeichenerklarung: X = flocklge Agglutination; - = negative Agglutination. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 17 
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VI. Die Pathogenitat der Salmonella-Typen. 
Die Pathogenitat der Salmonellabacillen ist heute in allen Fallen erwiesen: 

Die einzelnen Typen sind entweder fur Mensch und Tier oder ffir einen von 
beiden pathogen. Die Pathogenitat fur den Menschen, die uns Humanmediziner 
besonders interessiert, ist bei den meisten Typen nachgewiesen, nachdem erst 
kurzlich durch REINER MULLER die Menschenpathogenitat der Gallinarumstamme 
festgestellt wurde. Es bleiben daher nur noch die Pferde- und Schafabort-, 
die GLXSSER-VOLDAGSEN- sowie die Pullorumstamme ubrig, die bisher noch nicht 
beim Menschen gefunden wurden, deren Apathogenitat trotzdem aber keines
wegs behauptet werden darf. 

Die beim Menschen durch Salmonellabacillen ausgelosten Erkrankungen 
gehen meist yom Intestinaltractus aus und erzeugen in der Regel entweder ein 
typhOses oder ein gastroenteritisches Krankheitsbild. Von klinischen Gesichts
punkten ausgehend lassen sich daher die Salmonellatypen in 2 Hauptgruppen 
einteilen: 

A. Absolut menschenpathogene Typen, bei denen wir 1. die Typhusbacillen 
und 2. die Paratyphus A, B und C-Bacillen unterscheiden. AIle diese Typen 
sind die Erreger typhoser Krankheitsbilder und von Mensch zu Mensch an
steckend. 

B. Relativ menschenpathogene Typen, die haufig als "Enteritisbacillen" 
bezeichnet werden, da sie in der Regel ein enteritisches Krankheitsbild ver
ursachen. Zu ihnen gehoren mit Ausnahme der oben erwahnten absolut menschen
pathogen en Typen fast aIle ubrigen Typen. Da es aber bekanntlich in der Natur 
keine scharfen Grenzen gibt, so kommen Typen vor, die eine Mittelstellung 
einnehmen oder die zuweilen ein typhoses, zuweilen ein mehr gastroenteritisches 
Krankheitsbild verursachen. 

A uf Grund einer langjahrigen Erfahrung mup aber trotz dieser Einschrankung 
- die A usnahme bestiitigt nur die Regel - mit N achdruck darauf hingewiesen 
werden, daP der Paratyphus B-Bacillus nur in sehr seltenen Fallen eine typische 
akute Gastroenteritis verursacht. Eine Bestatigung dieser Angabe befindet sich 
neuerdings bei VOGELSANG, der 50 Paratyphus B-Patienten eingehend verfolgen 
konnte. Bei 45 dieser Patienten hatte die Krankheit wahrend des ganzen Ver
laufes ein typhoses Geprage. Bei 5 Patienten begann sie akut, entwickelte sich 
aber allmahlich zu einem typhosen Krankheitsbild. "In keinem einzigen FaIle 
hat die Krankheit wahrend des ganzen Verlaufes den Charakter einer akuten 
Gastroenteritis gehabt." 

Andererseits muB betont werden, daB die mit Enteritisbacillen bezeichneten 
Typen nicht selten fieberhafte, typhusartige Erkrankungen verursacht haben, 
so z. B. die Typen der Salmonella C-Gruppe. SELIGMANN und CLAUBERG haben 
hieruber eingehend berichtet und Angaben uber 27 Personen gemacht, bei denen 
folgende Typen isoliert waren: Suipestifer Kunzendorf 16mal, Newport 5 mal, 
Berlin 3mal, Potsdam 2mal und Thompson Imal. Es waren 46 Stamme isoliert 
worden: 43 aus Stuhl, 1 aus Urin, 1 aus Blut und 1 aus Rindfleisch. Von diesen 
Befunden betrafen 5 Suipestifernachweise und 1 Newportnachweis gesunde 
Personen. Bei 19 Patienten war der Verlauf llmal gastroenteritisch, 2mal 
typhos und 3mal dysenterisch; Imal lag ein "Grippe", Imal erne Cholantitis 
und 1 mal erne Sepsis vor. 
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Ahnliche fieberhafte Krankheitsbilder, auch Meningitis, sind wiederholt 
bei Infektionen durch Salmonella enteritidis (GARTNER), Salmonella enteritidis var_ 
dublin und andere Typen nachgewiesen worden_ 

Bei dieser Gelegenheit sei nochmals auf die Menschenpathogenitat der 
RA'l'IN-Bacillen hingewiesen, deren Vorkommen bei menschlichen Erkrankungen 
in ursachlichem Zusammenhange mit der RATIN-Auslegung unter Anwendung 
der erforderlichen kulturellen und serologischen Methoden erstmalig durch 
BOECKER und KAUFFMANN nachgewiesen wurde. In Danemark haben 
M. KRISTENSEN und K. BOJLEN bei 10 Ausbrlichen von akuter Gastroenteritis 
mit etwa 50 Fallen Bacillen der RATIN-Gruppe beim Menschen nachgewiesen, 
und zwar in einigen dieser FaIle in sicherem ursachlichen Zusammenhange 
mit der RATIN -Auslegung. 

Auf die Pathogenitat der RATIN-Bacillen fiir Hasen hat als erster TIEDE 
hingewiesen. 

Auf die verschiedenen Krankheitsbilder bei Salmonellainfektionen wollen 
wir hier nicht naher eingehen, da hierbei das Hauptwort der Kliniker zu sprechen 
hat. Er darf dies aber nur tun, wenn er vom Bakteriologen zuverlassige Typen
diagnosen erhalt, an denen es bisher oft gefehlt hat. 

Die Frage der M enschenpathogenitiit oder M enschenapathogenitiit der Salmo
nellahacillen ist dahin zu beantuwten, daP alle Angeharigen der Salmonellagruppe 
unter U mstiinden als menschenpathogen bezeichnet werden mUssen. 

Der Widal und die Bacillenausscheidung bei Nahrungsmittel
vergiftungen. 

1. Der Widal. Systematische Untersuchungen liber den Widal bei Nahrungs
mittelvergiftungen liegen bisher sparlich vor; vor allem nicht unter Berlick
sichtigung aller in Frage kommenden Salmonellaantigene. BOECKER und 
SILBERSTEIN sowie FRIEDEL haben aus dem Institut ROBERT KOCH liber ihre 
Erfahrungen auf diesem Gebiet berichtet. Entgegen der bisher meist vertretenen 
Annahme, daB es bei Breslauinfektionen selten zu einem positiven Widal kommt, 
stellten BOECKER und SILBERSTEIN fest, "daB ein positiver Widal bei Breslau
Infektionen zum mindesten bei Personen mit Bacillenbefund keineswegs selten 
auftritt". Sie berichten liber Widaluntersuchungen bei 29 Erkrankten und 
Genesenen mit Breslaubacillenbefund, bei denen der Widal in 5 Fallen negativ, 
in 3 Fallen zweifelhaft und in 21 positiv war. 

Dber die im Institut ROBERT KOCH angewandte Technik des Widal gibt die 
Arbeit von FRIEDEL Auskunft, auf welche hier verwiesen werden muB. 

Dber positive Widalreaktionen bei Erkrankungen, die durch andere Typen 
del' Salmonellagruppe als durch Breslaubacillen bedingt waren, ist mehrfach 
berichtet worden, so von KAUFFMANN bei 2 Berlininfektionen und einer Misch
infektion von Berlin und Senftenberg, bei einer Stanleyinfektion und einer 
Readinginfektion. CLAUBERG und''Tm:MM beschrieben einen positiven Branden
burg-Widal, RIMPAU und STEINERT teilten positive Newport- und Oranienburg
Widalreaktionen mit. PERRY und TIDY beschrieben mehrere positive Newport
reaktionen. SILBERSTEIN teilte einen positiven Miinchen- und London-Widal 
bei Fallen von H. BRAUN und JACOBSTHAL mit. AuBerdem hat SILBERSTEIN 
liber positive Widalreaktionen bei Berlin-, Newport-, Morbificans bovis- und 
Suipestifer Amerika-Infektionen Mitteilungen gemacht. Dber 'positive Widal-

17* 
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reaktionen in der Salmonella C-Gruppe haben ferner SELIGMANN und CLAUBERG 
berichtet, die unter ca. 1000 Widalproben 32mal positive Reaktionen bei 30 
Patienten fliT Suipestifer- odeI' Newport-Stamme erhielten. 

Auf Grund dieser Erfahrungen, die noch weiter ausgebaut werden mussen, 
kann man annehmen, daB bei der Mehrzahl aller Infektionen mit Erregern 
der Salmonellagruppe, a1lch bei akuter Gastroenteritis, positive Widalreaktionen 
auftreten konnen. Zum Nachweis der betreffenden Agglutinine ist es jedoch 
notwendig, die jeweils passenden Antigene im Widal anzuwenden. 

2. Die Bacillenausscheidung. 1m Gegensatz zur Typhus- und Paratyphus 
B-Infektion, bei del' man mit lange dauernder Bacillenausscheidung rechnet, 
nahm man bisher an, daB bei Fallen von akuter Gastroenteritis, die durch 
Breslaubacillen odeI' andere Salmonellatypen bedingt sind, die Bacillenaus
scheidung im Stuhl nur von kurzer Dauer sei. Neuere Untersuchungen haben 
jedoch ergeben, daB dies keineswegs immer der Fall ist. So berichtete LEUCHS 
uber zum Teil sehr lange, in einem FaIle uber 1 Jahr dauernde Ausscheidung 
von gaslosen Breslaubacillen. Auch von SELIGMANN und CLAUBERG, von 
LINDEN u. a. liegen Beobachtungen uber langere Ausscheidungsdauer vor. 
KAUFFMANN wies auf die langeI' anhaltende Bacillenausscheidung bei Newport-, 
Stanley- und Readingerkrankungen hin. BOECKER und SILBERSTEIN stellten 
an 27 Patienten, bei denen der Tag der Breslauerkrankung bekannt war, 5mal 
eine Ausscheidungsdauer von mehr als 2 Wochen, bis zu 7 Wochen, fest. SILBER
STEIN hob hervor, daB es bei Infektionen mit Bacillen del' Salmonella C-Gruppe 
(Berlin, Newport, Morbificans bovis, Suipestifer) zu lange anhaltender Bacillen
ausscheidung kommen kann. So schied ein Patient mit Suipestifer Amerika
Infektion mehrere Monate lang Suipestiferbacillen aus. Ein Berlinfall war 
noch nach 56 Tagen und ein Newportfall noch nach 44 Tagen im Stuhl positiv. 

Aus dieser kurzen Aufziihlung geht bereits hervor, dafJ ma,n nicht nur beim 
Miiusetyphusbacillus, sondern auch bei allen anderen Typen der Salmonella
gruppe unter U mstiinden mit einer lange dauernden Bacillenausscheidung iiber 
W ochen und M onate hinaus zu rechnen hat. DaB trotzdem keine oder seltene 
Kontaktinfektionen vorkommen, liegt nur an der geringen, relativen Infektiositiit 
dieser Erreger, die meist Nahrungsmittelvergifter sind und als solche erst nach 
Anreicherung im Nahrungsmittel pathogen wirken konnen. 

Del' haufig lange wahrenden Bacillenausscheidung entspricht das haufig 
positive Ergebnis der Widalreaktion sowie das gelegentliche Vorkommen dieser 
Bacillen im Blute der Patienten, so daB diese Erkrankungen nicht immer streng 
auf den Darm beschrankt bleiben, sondern auch zu einer allgemeinen Infektion 
fiihren konnen. 

Uber Phasenwechsel, Antikorperbildung und Immunitat bei der 
Mausetyphusinfektion der weiBen Maus. 

Auf die grundlegenden Untersuchungen uber den Infektionsablauf und die 
experimentelle Epidemiologie der Mausetyphusinfektion bei der weiBen Maus 
kann hier nicht eingegangen werden, so daB nur auf die Arbeiten von TOPLEY 
und seinen Mitarbeitern, von WEBSTER und Mitarbeitern, von 0RSKOV und 
MOLTKE, von B. LANGE und YOSHIOKA, SOLLAZZO U. a. hingewiesen sei. An 
dieser Stelle solI nur auf die Fragen des Phasenwechsels, del' Antikorperbildung 
und Immunitat bei del' Maus naher eingegangen werden, da sie prinzipielles 
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Interesse haben und unter Beriicksichtigung aller in Frage kommenden Antigene 
des Mausetyphusbacillus genau untersucht sind. Es handelt sich hierbei urn die 
Arbeiten von B. LANGE und F. KAUFFMANN: "Experimentelle Untersuchungen 
iiber die Immunitat beim Mausetyphus." 

Die Virulenz der Phasen. Der Mausetyphusstamm, der aus einer spontanen 
Mausetyphusepidemie im 'Laboratoriumstammte, lag in beiden Phasen vor 
und erwies sich als hoch virJllent. Vergleichende, Untersuchungen mit peri
ton;a.ler, subcutaner und intravenoser Infektion ergaben, dai3auf samtlichen 
Wegen die Infektion noch 'bis zu den kleinsten Keimmengen herunter Erlolg 
hatte. Die dosis minima inficiens entsprach der mittels des Verdiinnungsver
fahrens festgestellten kleinsten Bacillenmenge, die auf kiinstlichen Nahrboden 
noch Wachstum ieigte, d. h. 10-8 bis 10-10 Ose Agarkultur. Bei den Mausen, 
die mit kleinsten Mengen etwa 1O-I OOse, auf verschiedenen Wegen infiziert 
waren, trat der Tod zuweilen erst nach 2-3 W ochen ein. Gelegentlich kam es 
jedoch vor, daB eine mit derartiger, kleinster Dosis infizierte Maus schon nach 
4 Tagen verendete, ein Zeichen dafiir, daB auch der parenteralen Infektion 
gegeniiber die natiirliche individuelle Resistenz sich geltend machte. Die 
subcutane Infektion war insofern etwas weniger wirksam als die peritoneale 
und intravenose, als die Kranklleitsdauer der von der Haut aus infizierten 
Tiere im Durchschnitt eine etwas langere war. Am kiirzesten war im Durch
schnitt die Lebensdauer nach intravenoser Infektion; doch waren die Diffe
renzen zwischen der Lebensdauer der verschiedenen Gruppen von Mausen 
nicht immer deutlich. 

Eine vergleichende Virulenzpriifung der spezifischen und unspezifischen 
Phase des Mausetyphusstammes (i. p. mit 10-5 bis 10-9 Ose) ergab keinen Unter
schied der beiden Phasen in ihrer Virulenz. Von groBerem Interesse war das 
Verhalten der beiden Phasen bei der natiirlichen (per os) Infektion. Hier war die 
Mortalitat der mit unspezifischer Phase infizierten Mause um ca. 10 % geringer 
als die der mit spezifischer Phase infizierten Tiere. Wahrend von den spezifisch 
infizierten Mausen durchschnittlich 98 % starben, so erlagen von den unspezifisch 
infizierten nur durchschnittlich 87 % der Infektion. 

Der Phasenwechsel im Tierkorper. Der Phasenwechsel des benutzten Mause
typhusstail'lmes in kiinstlicher Kultur war sehr gering. Bei der Fortziichtung 
auf Agarplatten waren 300 Kolonien der spezifischen Phase vollig rein geblieben, 
ebenso wie 300 Kolonien der unspezifischen Phase. Unter 600 Kolonien war 
alsl) kein Phasenwechsel aufgetreten. Bei der Ziichtung 'in Bouillonkultur 
(24 Stunden 37°, von einer Kolonie aus beimpft) fanden sich nach Aussaat 
auf Agarplatten unter 200 Kolonien der spezifischen Phase nur 1 unspezifische 
Kolonie und unter 200 Kolonien der unspezifischen Phase nur 2 spezifische 
Kolonien. Bei der Ziichtung in Brillantgriinbouillon (1: 100000) blieben je 
100 Kolonien nach Aussaat auf Agarplatten in ihrer Phase konstant. In fliissiger 
Kultur fanden sich also unter 300 Kolonien der spezifischen Phase nur 1 unspezi
fische Kolonie und unter 300 Kolonien der unspezifischen Phase 2 spezifische 
Kolonien. Rechnen wir feste und fliissige Nahrboden zusammen, so fand unter 
1200 Kolonien nur 3mal ein Phasenwechsel statt; er betrug also 0,25%. 

Um iiber die Haufigkeit und den Grad des Phasenwechsels im Tierkorper 
eineVorstellung zu gewinneni- haben- B. LANGE und' F. KAUFFMANN bei ihren 
Immunisierungsversuchen eine groBe Zahl von Mausen (vorbehandelte und 
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Kontrollen), die einer per os- oder i. p.-lnfektion erlagen, daraufhin unter
sucht, welcher Phase die aus den inneren Organen gewonnenen Kolonien der 
Bacillen angehorten. Es geniigt, in diesem Zusamm~nhange allein die Kontroll
Mause zu beriicksichtigen, d. h. Mause, die ohne jede Vorbehandlung nur ~iner 
per os- oder i. p.-Infektion ausgesetzt wurden. 

1. Nach per os-Infektion. Es handelte sich stets um direkte Aussaaten auf 
DRIGALSKI-Agar von Herzblut, Milz, Leber und Gehirn, zuweilen nur von 
Herzblut. Prinzipielle Unterschiede z~schen den einzeln~n qrganen hinsicht
lich Phasenwechsel bestanden nicht. Es fand ein Phasenwechsel bei II von 22 
mit spezifischer Phase infizierten Mausen statt, also bei 50% und ferner 
bei 6 von 19 mit unspezifischer Phase infizierten Mausen, also bei 32%. 
Beriicksichtigen wir die Zahl der untersuchten Kolonien und "berechnen daraus 
den Prozentsatz der Haufigkeit des Phasenwechsels, so waren von 500 Kolonien 
nach spezifischer Infektion 60 unspezifisch = 12 % und von 40 Kolonien nach 
unspezifischer Infektion 7 spezifisch = etwa 2%. Es war also der Phasen
wechsel nach spezifischer Infektion 6mal so gro13 wie nach unspezifischer 
Infektioll. Bei den immunisiertenMausen zeigte sich ein solcher Unterschied nicht, 
sondern der Phasenwechsel betrug bei beiden Phasen etwa 12 % der Kolonien. 

1m Durchschnitt betrug der Phasenwechsel bei etwa 3000 gepriiften Kolonien 
10% (und zwar bei den Kontrollen und immunisierten Mausen zusammen), 
er war also wesentlich haufiger als der Phasenwechsel in kiinstlicher Kultur, 
der fUr denselben Mausetyphusstamm etwa 0,25% betrug. Was den Grad des 
Phasenwechsels bei den einzelnen untersuchten Tieren betrifft, so schwankte 
er in sehr weiten Grenzen. Am haufigsten wurden Werte um 10 % gefunden, 
gelegentlich zeigten aber samtliche untersuchten Kolonien einen Umschlag. 

2. Nach i.p.-Infektion. Von 8 Mausen, die eine spezifische per os-lnfektion 
iiberlebt hatten, dann wieder mit spezifischer Kultur i. p. infiziert wurden, 
sind nach ihrem Tode 180 Kolonien untersucht worden, wobei ein Phasenwechsel 
bei 21, also in 12 % festgestellt wurde. Von 2 die unspezifische per os-lnfektion 
tlberlebenden, dann wieder unspezifisch i. p. infizierten Mausen wurden 40 
Kolonien untersucht und nur 1 mal ein Umschlag = 2,5 % festgestellt. Bei 
erstmalig spezifisch und unspezifisch i. p. infizierten Mausen (ohne jede Vor
behandlung) waren von 40 Kolonien nach spezifischer Infektion 2 unspezifisch 
= 5 %, von 70 Kolonien nach unspezifischer Infektion keine spezifisch = 0 % . 

1m ganzen wurde bei 24 von 330 Kolonien, also in 7 %, ein Phasenwechsel 
festgestellt. Nach diesen allerdings kleinen Ziffern wurde haufiger ein Umschlag 
der spezifischen in die unspezifische Phase festgestellt als umgekehrt. 

Der Phasenwechsel im Stuhl der Mause. Ahnliche Resultate hatten die Stuhl
untersuchungen der Mause auf Phasenwechsel. Ein deutlicher quantitativer 
Unterschied im Phasenwechsel bei spezifisch und unspezifisch infizierten Tieren 
war nicht nachweisbar; er betrug ebenfalls etwa 10%. Was den Zeitpunkt des 
Auftretens des Phasenumschlags betrifft, so war er im ganzen etwas haufiger 
bei den Tieren, die langere Zeit nach der Infektion am Leben blieben. Es wurde 
aber schon bei vereinzelten Tieren im Stuhl2 Tage nach der Infektion ein Phasen
wechsel festgestellt. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dafJ ein Miiusetyphusstamm, 
der in kiinstlicher Kultur einen Phasenwechsel von 0,25% zeigte, im Korper der 
Maus einen solchen von etwa 10% aufwies. 
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Die Untersuchungen von B. LANGE und F. KAUFFMANN uber das Auftreten 
von Agglutininen im Serum der Maus betrafen sowohl immunisierte Tiere 
als auch Mause, die ohne Vorbehandlung mit Mausetyphusbacillen infiziert waren. 

Die Immunisierung erfolgte 
.1. mit der spezifischen Phase = IV. V., i, 
2. mit der unspezifischen Phase = IV. V., 1, 2, 3, 
3. mit der spezifischen und unspezifischen Phase gemischt = IV. V., i, 1, 2, 3 

(Nr. 1-3 auf 58-60° erhitzt), 
4. mit der spezifischen + unspezifischen Phase, allch 100° erhitzt = IV. V., 
5. mit einer reinen O-Form, auf 58-60° erhitzt = IV. V. 
Diesen verschiedenen Antigenen (IV. V., i, 1,2,3) entsprachen nun im Serum 

von immuniserten und erkrankten Tieren ebensoviele Agglutinine, die wir kurz 
als "spezifische", "unspezifische" und ,,0" -Agghitinine bezeichnen. Da nun 
jedes dieser Agglutinine sowohl allein als auch mit anderen kombiniert auftreten 
kann, so ergeben sich fUr den diphasischen Widal sieben Moglichkeiten, die aIle 
in den Versuchen von LANGE und KAUFFMANN nachgewiesen werden konnten. 
Da diesen Feststellungen Allgemeing1"ilt'igkeit bei ieder diphasischen Salmonella
infektion zukommt, seien in der folgenden Tabelle 8 die sieben Moglichkeiten 
eines diphasischen Widal wiedergegeben. 

Tabelle 8. Die 7 Moglichkeiten eines diphasischen Salmonella-Widal. 
1. Reine O-Agglutination. 
2. Rein spezifische H-Agglutination. 
3. Rein unspezifische H-Agglutination. 
4. 0 + spezifische H-Agglutination. 
5. 0 + unspezifische H-Agglutination. 
6. 0 + spezifische + unspezifische H-Agglutination. 
7. Spezifische +unspezifische H-Agglutination. 

Aus der Tabelle 8 ist ersichtlich, daB bei iedem Widal 1. das O-Antigen, 
2. das spezifische und 3. das unspezifische H-Antigen getrennt zu berucksichtigen 
sind. 

Das Auftreten der einzelnen Agglutinine im Serum der vorbehandelten 
Ma use ging der j eweiligen V orbehandlung vollig parallel: Bei Immunisierung 
mit del' spezifischen Phase entstanden nur spezifische, bei der Immunisierung 
mit der unspezifischen Phase nur unspezifische Agglutinine, wahrend bei der 
Vorbehandlung mit einem O-Antigen nur O-Agglutinine im Serum der Maus 
auftraten. Zuweilen fehlte jedoch jede Agglutininbildung, speziell die O-Agglu
tininbildung. 

Zur Frage der Immunitat gegen Mausetyphusbacillen haben B. LANGE und 
]<'. KAUF]'MANN ihre Ergebnisse wie folgt zusammengefaBt: 

"In Ubereinstimmung mit fruheren Beobachtungen erwies sich auch 
uns das O-Antigen der Mausetyphusbacillen als ausschlaggebend fur den Immuni
siemngserfolg. Das H-Antigen scheint demgegenuber bedeutungslos zu sein 
odeI' doch nur eine sehr geringe Rolle zu spielen. Hiermit steht auch unsere 
Feststellung gut in Einklang, daB es lur den Immunisierungseffekt gleichgultig 
1~St, ob zur V orbehandlung die spezifische oder unspezilische Phase verwandt wird 
und ferner HiI' die Demonstration del' Immunitat belanglos, ob die mit einer 
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Phase vorbehandelten Tiere rnit derselben Phase oder rnit der anderen Phase 
infiziert werden. 

1m Serum schutzgeimpfter Mause wurden, wenn V ollantigen zur Impfung 
verwandt worden war, 0- und H-Agglutinine nacbgewiesen, l'egelmiWig war dies 
abel' nur bei del' i. p. und i. v. Vorbehandlung del' Fall. Die sc. Impfung lieB 
nicht so selten nul' H-Agglutinine entstehen, oft genug fiihrte sie iiberhaupt 
nicht. zur Agglutininbehandlung. Der O-Agglutinationstiter ww· bei ip. und iv. 
Vorbehandlung wesentlich hOher als bei sc., nach delomlen wurde er in der Regel 
ganz verrnif3t. 

Von 10 Mausen, die eine Infektion per os iiberstanden hatten, und deren 
Widal von uns gepriift wurde, wiesen 5 Agglutinine auf, 4 von ihnen nur O-Agglu
tinine, 1 0- und H-Agglutinine, 5 waren im Widal ganz negativ. 

Del' nach del' Schutzimpfung odeI' nach dem Uberstehen einer Infektion 
gewonnene Agglutinationstiter sinkt in del' Folgezeit langsam abo Auffallendel'
weise wird dieses Absinken in del' Regel durch eine odeI' mehrel'e Infektionen 
mit virulenten Erregern, die iiberwunden werden, nicht aufgehalten. Nurselten 
kommt es im AnschluB an solche Infektionen bei schutzgeimpften Tieren zu 
einem Anstieg des O-Titers. 

1rn allgerneinen entspricht der Hohe des erreichten O-Agglutinationstiters der 
Grad der Widerstandsfahigkeit der Tiere der Pnlfungsinfektion gegenuber. Die.
jenige Applikationsweise des Impfstoffes, die regelrnaf3ig hohe Agglutinations
titer zur Folge hatte (die wiederholte ip. und iv. Vorbehandlung) ergab uns 
auch bei weitem den besten 1mmunisierungserfolg. Die subcutane und orale Vor
behandlung, die uberhaupt nicht oder nur zu geringern O-Titer fuhrten, hatten 
unter unseren Versuchsbedingungen keinen oder nur einen schwachen Irnrnuni
sierungserfolg. 

Ein Parallelisrnus zwischen H ohe des O-Agglutinationstiters und der W iderstands
fahigkeit gegen die P1·ufungsinfektion war allerdings nicht fur jedes einzelne Tier 
nachweisbar. Wir beobachteten nicht so selten, daB Mause trotz hohen O-Agglu
tinationstiter del' Infektion erlagen und auch das Umgekehrte. Niemals haben 
wir abel' gesehen, daB Mause eine Priifungsinfektion mit 100% Mortalitat 
(bei unvorbehandelten Tieren) iiberlebten, die keine O-Agglutinine im Blut 
hatten. 

Unsere experimentellen Erfahrungen sprechen zwar zugunsten del' Annahme 
eines Parallelismus zwischen O-Agglutininbildung und Immunitat, ein solcher 
Parallelismus ist abel' bis heute noch nicht sichel' nachgewiesen, und es ware 
verfriiht, wollten wir aus unseren Versuchen den SchluB ziehen, daB auch fiiI' 
den Menschen eine Methode del' Schutzimpfung gegen Typhus, die bisher fast 
ausschlieBlich angewandte subcutane deswegen von nul' geringem Erfolg sein 
kann, weil sie beirn Menschen analog dern Ergebnis unserer Mausetyphusversuche 
entweder uberhaupt nicht oder nur zu geringern O-Aggl1dinationstiter irn Se'ntrn fuhrt. 

Wenn auch heute noch die experimentelle Forschung eine Reihe von wichtigen 
Fragen betreffend die Immunitat bei Typhus und Paratyphus nicht hat 16sen 
konnen, so glauben wir doch, daf3 sie uns fur die Beurteilung der 1rnrnunitats
verhaltnisse auch beirn Menschen wichtige Anhaltspunkte gibt." 

Als bereits gesicherte Tatsache haben die neueren Antigenstudien von 
ARKWRIGHT, IBRAHIM und H. SCHUTZE sowie von H. SCHUTZE ergeben, daB 
Rauhformen zur Impfstoffherstellung ungeeignet sind. Bei der Herstell1tng von 
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Typhus- und Paratyphusimpfstoffen kommt es daher nicht darauf an, den Irnpf
stoff moglichst polyvalent zu machen, sondern es muf3 vor allem darauf geachtet 
werden, daf3 nur Glattstamme zur Impfstoffbereitung verwendet werden. 

VII. Die Nahrungsmittelvergiftung. 
Die Nahrungsmittelvergiftung ist eine akute Gastroenteritis, die durch ver

schiedene, meist mit Bakterien der Salmonellagruppe infizierte Nahrungsmittel 
verursacht wird. Haufig handelt es sich hierbei um eine Fleischvergiftung, da 
infiziertes Fleisch die Ursache der Erkrankung ist. 

Nachdem zuerst BOLLINGER auf die Bedeutung der Fleischvergiftung fUr die 
menschliche Hygiene hingewiesen hatte, betonte HUBENER, daB es sich bei 
der Fleischvergiftung atiologisch um Bakterien del' Salmonellagruppe handele. 
Es ist daher der Zweck der veterinarpolizeilichen Fleischbeschau, alles mit der
artigen Bakterien behaftete Fleisch yom Verkehr fernzuhalten. Dieses Ziel ist 
jedoch nicht immer zu err eichen, da haufig weder das lebende Vieh noch das 
Fleisch irgendwelche verdachtigen Anzeichen fur eine Salmonellainfektion 
aufweisen. In der Mehrzahl del' FaIle bestehen jedoch begrundete Verdachts
momente, welche die Vornahme del' bakteriologischen Fleischbeschau ver
anlassen: "Beim Vorliegen des Verdachtes auf Blutvergiftung sowie in allen 
anderen Fallen von Erkrankungen del' Schlachttiere odeI' Mangeln des Fleisches, 
in denen das Vorhandensein von Erregern del' Fleischvergiftung vermutet werden 
kann, ist, soweit moglich, die bakteriologische Fleischuntersuchung vorzu
nehmen" (v. OSTERTAG). 

Tierkrankheiten, die zu Fleischvergiftungen AnlaB geben konnen, sind in 
erster Linie Magen.Darmerkrankungen, dann Erkrankungen im Zusammen
hange mit del' Geburt, ferner Verletzungen, Transportschaden, verschiedene 
Infektionen mit Eitererregern u. a. Erkrankungen. VOl' aIlem abel' hat die 
Erfahrung in Deutschland . gelehrt, daB N otschlachtungen von besonderer Be
deutung fUr das Zustandekommen der Fleischvergiftung sind. In den J ahren 
1923-25 entfielen im Deutschen Reich 31,1 % aIler Fleischvergiftungsepi
demien, 48,1 % aller Erkrankungen und 39,7% aIler Todesfalle auf Not
schlachtungen (nach v. OSTERTAG). 

Zweitens ist das Hackfleisch von verhangnisvoller Wirkung: ,,1m Jahre 1927 
waren fast die Halfte aller Fleischvergiftungsepidemien und uber zwei Drittel 
aller Erkrankungen auf Hackfleisch zuruckzufuhren." ,,1m Durchschnitt 
der letzten 6 Jahre waren auf Hackfleisch ein Drittel aIler Todesfalle, uber ein 
Drittel aller Fleischvergiftungsepidemien und uber die Halfte aller Erkrankungen 
zuruckzufiihren" (v. OSTERTAG). 

Beriicksichtigen wir nun gar beide Faktoren: die Notschlachtung und das 
Hackfleisch zusammen, so entfallen auf Hackfleisch, das von Notschlachtungen 
herruhrte, in den letzten 6 J ahren : 

63,3% der Fleischvergiftungsepidemien, 79,1% der Erkrankungen und 57,4% 
der Todesfalle (nach v. OSTERTAG). 

Es beruhten also etwa 80% aller Erkrankungen an Fleischvergiftungen auf 
Hackfleisch, das aus Notschlachtungen herruhrte. 

A us diesem Grunde soll aus Fleisch von N otschlachtungen herriihrend kein 
Hackfleisch hergestellt werden, und soIl bei del' HersteIlung, Aufbewahrung und 
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dem Verbrauch des Hackfleisches besondere Vorsicht walten. Da die Fleisch
vergiftungen besonders haufig in den Monaten Juli-September auftreten, 
sollte man in dieser Zeit moglichst kein Hackfleisch verwenden. AuBerdem 
soUte samtliches Fleisch aus Notschlachtungen fUr minderwertig erklart werden, 
d. h. nur nach griindlichem Kochen in den Verkehr gelangen. 

Unter Berucksichtigung dieser MaBnahmen und durch eine moglichst aus
gedehnte bakteriologische Fleischbeschau konnte man die Mehrzahl aller Fleisch
vergiftungen verhindern, da nach Ansicht des Verfassers die uberwiegende 
Zahl aller Fleischvergiftungen auf intravitale Infektionen des Schlachtviehes 
mit Erregern der Sahnonellagruppe zuruckzufUhren ist, so daB der postmortalen 
Verunreinigung des Fleisches nur eine untergeordnete Bedeutung zukommt. 
Wenn in dieser prinzipiell wichtigen Frage noch keine Einigkeit erzielt ist, 
so liegt der Grund hierfur in der Natur der Sache: die direkte Feststellung 
einer intravitalen Infektion ist meist unmoglich, weil die Untersuchung erst 
nach dem Tode des betreffenden Tieres durch die bakteriologische Fleischbeschau 
erfolgt und man geneigt war, eine intravitale Infektion von vornherein moglichst 
abzulehnen. Man hat daher, wie z. B. in dem kurzlich erschienenen, sonst 
ausgezeichneten Lehrbuch der Schlachtvieh- und Fleischbeschau von R. v. OSTER
TAG eine Reihe von Regeln aufgestellt, die erfullt sein sollen, damit das Vorliegen 
einer intravitalen Infektion anerkannt wird. Wenn wir aber auf Grund unserer 
heutigen Kenntnisse diese Regeln einer naheren PrUfung unterziehen, so 
mussen wir feststellen, daB die Mehrzahl dieser Regeln heute nicht mehr 
stichhaltig ist, so daB also trotz Vorliegen der angefuhrten Merkmale in jedem 
Falle eine intravitale Infektion des Schlachtviehes nicht mit Sicherheit aus
zuschlieBen ist. 

Ohne Anspruch auf eine erschopfende Darstellung des Problems zu machen, 
die einem Veterinarmediziner uberlassen bleiben muB, sollen im folgenden nur 
einige wesentliche Punkte zur Frage der intravitalen und postmortalen Fleisch
infektion naher besprochen werden. 

So konnen z. B. die folgenden Angaben von R. v. OSTERTAG zur Kenn
zeichnung der postmortalen Infektion des Fleisches nicht als allgemeingiiltig 
anerkannt werden: 

"Eine nachtragliche Infektion des Fleisches ist anzunehmen, wenn die Tiere, von denen 
das Fleisch stammt, bei der Fleischbeschau gesund befunden wurden, oder wenn bei kranken 
Tieren die bakteriologische Untersuchung im Fleische keine Fleischvergifter ergeben hat, 
oder wenn die Erkrankungen nur nach GenuE von verarbeitetem (geschabtem, gehacktem. 
verwurstetem) Fleische auftreten, wahrend sich das Fleisch desselben Tieres im iibrigen bei 
der kiichenmaEigen Zubereitung ganzer Stiicke als unschadlich erweist. Endlich ist nach
tragliche Infektion anzunehmen, wenn sich Erkrankungen nur nach GenuE kalten, ge
kochten oder gebratenen Fleisches einstellen, wahrend der GenuE frischen rohen und des 
gekochten oder gebratenen Fleisches unmittelbar nach der Zubereitung ohne Nachteil war." 

Wenn auch in derartigen Fallen eine postmortale Infektion des Fleisches 
moglich erscheint, so ist dennoch das V orliegen einer intravitalen Infektion des 
Schlachtviehes niemals sicher auszuschlieBen: 

1. Die Fleischbeschau ohne bakteriologische Untersuchung ist nicht in 
der Lage zu entscheiden, ob ein gesund erscheinendes Tier Trager von Salmonella
bacillen ist. 

2. Die bakteriologische Fleischuntersuchung kann bei Anwesenheit sparlichcr 
Salmonellabacillen im Fleisch versagen. 
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3. Wenn nach GenuB von Hackfleisch Fleischvergiftungen auftreten, nicht 
abel' nach GenuB ganzer Fleischstiicke, so kann die nur im Hackfleisch erfolgteAn
reicherung del' sonst sparlichen Salmonellabacillen Schuld an del' Erkrankung sein. 

4. Dasselbe ist auch von ungeniigend gekochtem odeI' gebratenem Fleisch 
anzunehmen, in dem sich erst nach langerer Aufbewahrung - von innen heraus -
lebend gebliebene Salmonellabacillen anreichern konnen. 

Ebenso konnen die folgenden Angaben iiber den Zusammenhang von Fleisch
vergiftung und FleischgenuB nicht als allgemein giiltig anerkannt werden: 

"Die Annahme eines Zusammenhanges zwischen Erkrankungen der Menschen und 
FleischgenuB ist nur dann begriindet, wenn die aus den Patientenstiihlen und aus dem 
Fleische isolierten Bakterien sich vollkommen gleich verhalten und yom Patientenserum 
hochwertig (und zwar bei wiederholter Untersuchung in steigender Tendenz, KUTSCHER) 

agglutiniert werden, und die Annahme einer intravitalen Fleischinfektion bei einer Massen
erkrankung nach FleischgenuB, wenn lokale Erkrankungen (lokale Entziindungsprozesse, 
Abscesse) beim Schlachttier nicht vorlagen, ist nur dann berechtigt, wenn nicht nur ein 
Fleischstiick, sondern das Fleisch des ganzen Tieres, insbesondere die unverarbeiteten 
Viertel und groBeren Fleischstiicke, Bakterien enthalten, die mit den aus den Patienten
stiihlen gezllchteten in allen Eigenschaften iibereinstimmen und yom Patientenserum 
hochwertig (bei wiederholter Untersuchung in steigender Tendenz) agglutiniert werden." 

Die Forderung, daB "die aus den Patientenstiihlen und aus dem Fleisch 
isolierten Bakterien sich vollkommen gleich verhalten", miiBte auf Grund 
unserer heutigen Kenntnisse lauten: "daB die aus den Patientenstiihlen und 
aus dem Fleisch isolierten Bakterien zu dem gleichen vergarungsmaBigen und 
serologischen TYPU8 gehoren". Es ist namlich moglich, daB im Fleische ein 
anderer Vergarungstypus vorliegt als im Patienten odeI' daB im Fleische die 
spezifische Phase des betreffenden Typus gefunden wird, wahrend aus den 
Patientenstiihlen die unspezifische Phase isoliert wird. Wahrend im ersten 
Falle ein Zusammenhang abzulehnen ist, muB er im zweiten angenommen 
werden. Die Agglutination mit einem spezifischen odeI' unspezifischen Immun
serum wiirde in diesem Falle zwar eine erhebliche serologische Verschiedenheit 
beider Stamme ergeben, doch wiirden sie zum gleichen Typus gehoren und 
atiologisch zusammenhangen. Die Erfahrung hat dem Verfasser gezeigt, daB 
z. B. die Diagnose rein spezifischer Mausetyphusstamme in del' Praxis Schwierig
keiten bereitete odeI' sogar unmoglich war, sobald del' betreffende Untersucher 
nul' ein rein unspezifisches Mausetyphusserum zur Verfiigung hatte. So wurden 
wiederholt spezifische Mausetyphusstamme zur Typenbestimmung iibersandt, 
die mangels eines spezifischen Serums vom Einsender nicht diagnostiziert 
werden konnten. 

Die Forderung: "und vom Patientenserum hochwertig (und zwar bei wieder
holter Untersuchung in steigender Tendenz, KUTSCHER) agglutiniert werden", 
muB fallen, da ein positiveI' Widal bei Fleischvergiftungen entweder ganz fehlen 
kann odernicht hochwertig zu sein braucht und schlieBlich bei wiederholten Unter
suchungen eine steigende Tendenz vermissen lassen kann. Auch hierbei ist del' 
Phasenwechsel zu beriicksichtigen, da z. B. trotz urspriinglich phasenspezifischer 
Infektion del' Widal iiberwiegend unspezifisch sein kann: Agglutination del' 
spezifischen Phase 1 :50 ±, Agglutination del' unspezifischen Phase 1 :2000 +. 

Da diese Tatsachen in del' Praxis bisher kaum Beachtung gefunden haben, 
so sind aus fritheren negativen WIDAL-Reaktionen iiberhaupt keine sicheren 
Schliisse zu ziehen. 
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Man ersieht aus diesen kurzen Angaben, wie schwierig es ist, das Vorliegen 
einer intravitalen Fleischinfektion mit Sicherheit auszuschlieBen oder exakt zu 
beweisen, so daB wir meist auf indirekte Feststellungen angewiesen sind, welche 
die Annahme einer intravitalen Fleischinfektion rechtfertigen: 

Der hoke Prozentsatz, den die N otschlachtungen bei der Fleisckvergiftung aus
machen, weist mit zwingender N otwendigkeit auf eine sehr hiiufige intravitale 
Fleischinfektion kin. Wiirde namlich die postmortale Infektion die Hauptrolle 
spielen, so ist es nicht einzusehen, warum diese postmortale Illfektion gerade 
Fleisch aus Notschlachtungen befallen sollte. Es miiBte der Wahrscheinlichkeits
rechnung nach der Anteil der Notschlachtungen an Fleischvergiftungen auBerst 
gering sein, weil bekanntlich der Prozentsatz des Fleisches aus Notschlachtungen 
an dem Gesamtfleischverbrauch sehr klein ist. Wenn wir also eine postmortale 
Infektion als die Regel annehmen wollten, so miiBte der iiberwiegende Teil 
aller Fleischvergiftungen auf normal geschlachtetes Fleisch entfallen. Da dieses 
aber in keiner Weise zutrifft, so bleibt nur der SchluB iibrig, daB die intravitale 
Infektion der notgeschlachteten Tiere mit Salmonellabacillen die Hauptrolle 
bei der Entstehung von Fleischvergiftungen spielt. Damit ist aber bereits in 
etwa 30% aller Fleischvergiftungsepidemien und in etwa 50% aller Erkrankungen 
(s. oben) die intravitale Fleischinfektion als Hauptursache der menschlicken Gastro
enteritis nachgewiesen. Da nun aber zweifellos nicht alle mit Salmonellabacillen 
behafteten Tiere notgeschlachtet werden, sondern auch der gewohnlichen 
Schlachtung zugefiihrt werden, so muB auch hierbei mit dem Vorkommen von 
intravitaler Fleischinfektion gerechnet werden, zumal der Nachweis von men
schenpathogenen Salmonellastammen in den Organen anscheinend gesunder 
Schlachttiere und der von Bacillentragern im Laufe der letzten Jahre wiederholt 
gelungen ist. Obwohl hieriiber eine umfangreiche Literatur vorliegt, so sind diese 
Untersuchungen noch keineswegs als abgeschlossen zu betrachten, sondern ver
langen von veterinarmedizinischer Seite her einen weiteren Ausbau. 1m Rahmen 
dieser Mitteilung kann auf Einzelheiten nicht eingegangen werden, sondern es 
sei nur auf die speziellen Veroffentlichungen und mein Referat im Zentralblatt 
fiir die gesamte Hygiene verwiesen. 

Wenn wir im vorhergehen9.en der intravitalen Fleischinfektion die iiber
ragende Rolle zugeschrieben hab,en, so liegt es uns doch vollig fern, das Vor
kommen einer postmortalen Infektion des Fleisches zu verkennen und einer 
Vernachlassigung ihrer VerhiitungsmaBnahmen Vorschub zu leisten. Die post
mortale Infektion des Fleisches mit Salmonellabacillen kann durch erkrankte 
Personen, menschliche und tierische Bacillentrager wie Ratten und Mause, durch 
infizierte GefaBe und anderes mehr erfolgen. Auch Wasser, Eis und irgend
welche Zutaten konnen eine nachtragliche Infektion des Fleisches verursachen. 

Abgesehen yom Fleische der groBeren Schlachttiere konnen die verschie
densten infizierten N ahrunysmittel Erkrankungen an akuter Gastroenteritis 
verursachen. Folgende Nahrungsmittel kommen hierfiir hauptsachlich in 
Betracht: Milch, Sahne, Kiise, Eier, ckinesisches Eigelb, Gelatine, Cremespeisen, 
Gebiick, Speiseeis, Fische, Wild, Riiucherwaren wie Sprotten und Giinsebrust, 
Konserven, eingemachte Friichte sowie Gefliigel aller Art wie Hiihner, Enten, Tauben, 
Giinse u. a. Besonders sei noch auf die Bedeutung der Eier, speziell der 
Enteneier, hingewiesen, durch die wiederholt menschliche Erkrankungen ver
ursacht wurden. 
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In allen praktisch wichtigen, speziell gerichtlichen Fallen da,rf der Zusammenhang 
einer akuten Gastroenteritis mit dem angeschuldigten N rikrungsmittel erst nach 
eingehendster kultureller und serologischer Untersuchung, die eine genaue Kenntnis 
der modernen Salmonellabakteriologie und Serologie erfor'dert, angenommen werden. 

Das Vorkommen der einzelnen Salmonellatypen bei N ahrungs
mittel vergiftungen. 

Wenn wir auch bei einzehwn der neuen Typen noch nicht uber ein groBes 
Material vel'fugen, so genugen die heute vorliegenden Angaben doch, sich ein 
Bild von del' Verteilung del' verschiedenen Sahnonellatypen bei Nahrungsmittel
vergiftung zu machen. Verwertbare Angaben, die auf exakter Typendi!).gnose 
beruhen, liegen bisher nul' von englischer und deutscher Seite VOl', die unter 
sich eine fast vollige Ubereinstimmung zeigen. 

An del' Spitze del' Nahrungsmittelvergifter, die Ausbruche an akuter Gastro
enteritis verursacht haben, steht del' Mausetyphus-(Breslau-Aertrycke)-Bacillus 
mit einer Ha ufigkeit von etwa 60-65 % . 

Es folgen - im Gegensatz zu der bisherigen Annahme - die Typen del' Sal
monella-C-Gmppe wie Suipestifer, THOMPsoN-Berlin, Newport, Oranienburg, 
Morbificans bovis u. a. mit einer Haufigkeit von etwa 20%. 

Dagegen stehen die GARTNER-Typen (S. enteritidis, S. dublin u. a.) erst an 
dritter Stelle mit einer Haufigkeit von etwa 10-15%. 

Del' Rest von etwa 5-10% verteilt sich auf die tibrigen Typen wie STANLEY, 
Reading, Senftenberg, London u. a. 

Tabelle 10. Anteil der Salmonellatypen an Ausbriichen von Nahrungsmittel-
vergiftung. 

lUiiusetyphus . . = etwa 60-65 % 
C-Typen . . . . = etwa 20 % 
GARTNER-Typen = etwa 10-15% 
Ubrige Typen. . = etwa 5-10% 

Aus del' Tabelle 10 ist ersichtlich, daB die neuen, bisher meist unberucksichtigten 
Typen in etwa 25-30% Haufigkeit vorkommen, wobei nattirlich mit ortlichen 
und zeitlichen Schwankungen in diesen Prozentzahlen zu rechnen ist. 

1. Das englische Material. Aus England liegen Mitteilungen tiber die Erreger 
von akuter Gastroenteritis wahrend eines Zeitraumes von etwa 15 Jahren von 
SAVAGE und BRUCE WHITE, von W. M. SCOTT, dem englischen Gesundheits
ministerium und von J. SMITH VOl'. In ihrem Bericht uber 100 Ausbruche an 
Nahrungsmittelvergiftung, die sehr eingehend analysiert wurden, teilen SAVAGE 
und BRUCE WmTE 20 Ausbruche mit, die mit Sicherheit durch Bacillen del' 
Salmonellagruppe bedingt wurden. Verschiedene andere Ausbruche, die zwar 
wahrscheinlich auch durch Salmonellabacillen verursacht waren, bei denen es 
abel' nicht gelang, lebende Bacillen zu isolieren, sind in del' folgenden Betrachtung 
unberucksichtigt geblieben. Durch den Nachweis von Agglutininen in den Pa
tienten oder durch den von Salmonellaantigenen in den Nahrungsmitteln (durch 
Immunisierung von Kaninchen mit Extrakten der Nahrungsmittel) sowie durch 
den sehr schwierigen Toxinnachweis konnten SAVAGE und BRUCE WmTE zeigen, 
daB 66% der Ausbruche an Nahrungsmittelvergiftung durch Vertreter del' 
Salmonellagru ppe bedingt waren. In dieser Zahl von 66 % sind die 0 ben erwiihnten 



270 F. KAUFFMANN: 

20 Ausbriiche, bei denen lebende SalmonellabaciIIen isoliert wurden, mit ent
halten. Abgesehen von 1 Botulismusausbruch sowie 2 Vergiftungen durch Chemi
kalien, interessieren besonders 8 Ausbriiche durch Kase, deren Atiologie jedoch 
nicht geklart werden konnte. 

Bei den 20 Ausbriichen an Nahrungsmittelvergiftung wurden folgende 
Typen del' Salmonellagruppe isoliert: 

jlf ausetyplbUs 
Newport 
GARTNER 
Derby 

14 = 70% 
3 = 15% 
1 = 5% 
2 = 10% 

Tabelle. 9. Verteilung der Salmonellatypen bei 20 Ausbriichen nach SAVAGE und 
BRUCE WmTE. 

Jahr Erkran- I Todesfalle I Ausbriiche I Typus des Erregers kungen 

1914 370 0 1 Mausetyphus 1 
1920 tiber 52 5 3 Mausetyphus 2, Newport 1 
1921 145 5 6 Mausetyphus 4, Newport 1, Derby 1 
1922 219 3 7 Mausetyphus 5, Newport 1, GARTNER 1 
1923 400-1000 1 3 Mausetyphus 2, Derby 1 

1000-2000 I 14 I 20 I 

Die folgende Tabelle 11, die mIl' III dankenswerter Weise Dr. W. M. SCOTT 
zur Verfiigung stelIte, ist inzwischen vom englischen Gesundheitsministerium 
veroffentlicht worden und gibt ein Bild von derVerteilung del' Salmonellatypen 
bei Nahrungsmittelvergiftung in England. 

Tabelle 11. Verteilung der Salmonellatypen in England nach W. 1\1. SCOTT. 

Jabr I Rrkran- Todes-

I 
Aus-

I 
Typus des Erregers kungen falle briiche 

1923 421 1 

I 

6 Mausetyphus 4, Derby 1, GARTNER 1. 
---------

1924 65 1 4 Miiusetyphus 2, Suipestifer 1, THOMPSON 1. 
----

1925 92 2 I 4 Mausetyphus 2, Suipestifer 1, GXRTNER 1 
-, 

1926 159 3 8 Mausetyphus 7, Morbificans I. 

1927 405 5 11 Mausetyphus 9, Morbificans 1, Suipestifer 1 

1928 145 3 19 Mausetyphus 10, Morbificans 1, THOMPSON 3, 
GARTNER 1, Dublin 1, unbestimmt 3. 

1929 68 4 9 Mausetyphus 4, THOMPSON 4, Newcastle 1 
-----

1930 292 16 11 Miiusctyphus 6, GXRTNER 2, Newcastle 1, Suipe-
stifer 1, THOMPSON 1 

1931 425 10 18 Mausetyphusl3, THOlllPSONl, GXRTNER2, Morbi-
ficans 1, Dublin 1 

---------

I 
1932 186 8 24 Mausetyphus 16, Newport 2, GARTNER 2, THOMP-

I SON 1, unbestimmt 3 
Gesamt I 2258 53 I 114 

Rechnen wir in del' Tabelle von SCOTT die einzelnen Typen zusammen, so 
erhalten wir folgende Zahlen: 
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Mausetyphus = 73 = etwa 67 % 

Suipestifer = 4] 
THOMPSON = 11 = etwa 20 % C-Typen 
~ewport = 2 
Morbificans = 4 
GARTNER 9} 
Dublin 2 

= etwa lO% GARTNER-Typen 

Derby I} 
~ewcastle 2 = etwa 3% Rest 

108 (unbestimmt 6) 
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Die neuen Typen erscheinen also in der Tabelle von SCOTT in einer Haufig
keit von etwa 23 % 

Weiteres Material aus England (Schottland) stammt von J. SMITH, Aberdeen, 
der aus einem Zeitraum von 4 Jahren (1929-1932) 30 Ausbriiche von akuter 
Gastroenteritis mit 46 Fallen beschrieb. Die einzelnen Typen verteilen sich auf 
die einzelnen Ausbriiche wie folgt: 

Mausetyphus = 18 = 60% 
THOMPSON = 6} 0 

Suipestifer = 2 etwa 27 Yo 
GARTNER-Dublin = 4 etwa 13 % 

30 

Die neuen Typen lagen hier also in einer Haufigkeit von etwa 27% vor. 
(In diesen Berechnungen ist der Dublintypus nicht als neUEir-Typus mitgezahlt, 
sondern zu den GXRTNER-Typen gerechnet worden.) 

Fassen wir die Zahlen von SAVAGE und BRUCE WmTE, von W. M. SCOTT 
und J. SMITH zusammen, so entfallen bei 158 Ausbriichen auf 

Mausetyphus = etwa 66 % 
C-Typen = etwa 20% 
GARTNER-Typen = etwa lO% 
iibrige Typen = etwa 4 %. 

Die neuen Typen kommen in dem gesamten englischen Material in einer Hiiufig
keit von etwa 24 % vor. 

2. Das deutsche Material. Die ersten Mitteilungen aus Deutschland iiber das 
V orkommen der neueren Salmonellatypen bei akuter Gastroenteritis stammen 
von KAUFFMANN und sind fiir die Jahre 1928 und 1929 von BOECKER und 
KAUFFMANN zusammenfassend dargestellt worden. Mit Ausnahme des Para
typhus B-Typus wurden in diesem Zeitraum 73 Salmonellastamme isoliert, 
und zwar 17 Mausetyphus-, 22 GARTNER-, 9 Berlin-,ll Newport-, 8 STANLEY
und 6 Salmonellastamme, die nicht genau bestimmt wurden. Die neuen Typen 
Berlin, Newport und STANLEY kamen also in diesem Material 28mal vor, d. h. 
in einer Haufigkeit von 38 %. Unter Beriicksichtigung der verschiedenen Aus
briiche an akuter Gastroenteritis lagen die Typen in folgender Haufigkeit vor: 

Mausetyphus 11 = etwa 40% 
Berlin . . 4} t 26~ 
Newport . 3 = e wa 0 

GARTNER. 7 = etwa 26 % 
STANLEY. 2 = etwa 8% 

27 

Dieneuen Typen Berlin, Newport und STANLEY erscheinen also in einer Haufig
keit von 33 % bei allen Ausbriichen. Die GARTNER-Typen treten hier zufalliger-
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weise in einem etwas hoheren Prozentsatz als sonst auf, ubertreffen aber an 
Zahl nicht die C-Typen. 

In Fortsetzung dieser VeroffentlichUllg haben BOECKER und SILBERSTEIN 
den Bericht vom 1. 1. 1928 bis zum 31. 3. 1932 ausgedehnt und folgende Angaben 
gemacht: 

Mit Ausnahme des Paratyphus B-Typus sind 175 Salmonellastamme isoliert 
worden, deren Verteilung auf die einzelnen Typen aus der Tabelle 12 hervmgeht. 

Tabelle 12. Verteilun!! der Salmonella typen in Deu tsch land 
nach BOECKER und SILBERSTEIN. 

Typus Stamme I Aus-

I 
Prozent briiche 

Senftenberg 2 2 
I 
I 2,6 

Mausetyphu[l. 98 46 59,0 
STANLEY 9 2 2,6 
Reading. 6 2 2,6 

-

Suipestifer-Amerika 2 1 1.31 THOMPSON -Berlin 15 6 7,7 
Oranienburg . 3 1 1,3 = 18% 
Newport 13 5 6,4 
Morbificans bovis 3 1 1,3 

GXRTNER-Jena 17 10 
I 

12,8 } _ 154% 
GXRTNER-Kiel (Dublin) 7 I 2 2,6 -., 0 

Zusammen ....... I 175 78 

Die neuen Typen kommen also unter den Stammen in einer Haufigkeit von 
etwa 30%, unter den Ausbriichen von 26% vor. Da im Betriebe eines Unter
suchungsamtes die Zahl der gezuchteten Stamme, die aIle einzeln diagnostiziert 
werden mussen, ausschlaggebend ist, so muB bei Vorliegen von akuter Gastro
enteritis in etwa 30% der Falle mit den neuen, bisher kaum beachteten Typen 
gerechnet werden. 

Diese von BOECKER und SILBERSTEIN mitgeteilten Zahlen erfuhren eine 
Erganztmg durch Veroffentlichungen von CLAUBERG sowie von SELIGMANN 
und CLAUBERG aus dem Hauptgesundheitsamt der Stadt Berlin. Leider sind 
diese Angaben aber fur unsere Zwecke nicht voll verwertbar, da die Autoren 
absichtlich die Zahlen fur Paratyphus B und Mausetyphus zusammen gerechnet 
haben. Unter einem Material von 382 SalmoneIlastammen, von denen 263 
Paratyphus B + Mausetyphusstamme waren, befanden sich 74 Stamme der 
C-Gruppe und 45 Stamme der GARTNER-Gruppe. Die C-Stamme ubertrafen 
also an Zahl erheblich die GARTNER-Stamme und lagen in einer Haufigkeit 
von etwa 20% vor, wobei aber zu berncksichtigen ist, daB in der Gesamtzahl 
die Paratyphus B-Stamme mit eingerechnet sind. Unter aIleiniger Berucksich
tigung der Erreger von akuter Gastroenteritis wurden daher die C-Stamme 
in einem weit hoheren Prozentsatz (wahrscheinlich zwischen 30-40%) er
scheinen. Unter den C-Stammen befanden sich folgende von KAUFFMANN 
diagnostizierte Typen: Suipestifer-Amerika und Kunzendorf, Newport, Oranien
burg, Morbificans bovis, Potsdam und THOMPsoN-Berlin. 

Ferner lassen sich aus einer Mitteilung von HILGERS und SHIMAZU -tiber dai:l 
Ergebnis der deutschen Paratyphussammelforschullg (1927-1929) einige Ruck-



Die Salmonella-Gruppe. 273 

schliisse auf das Vorkommen der neuen Typen in Deutschland ziehen, obwohl 
es sich urn ein ausgesuchtes Material handelt, das zu einem groBen Teil von 
veterinarmedizinischer Seite stammt. Unter Fortlassung der Paratyphus B
Stamme kommen 163 Saimonellastamme in Betracht, und zwar: 

Mausetyphus 61 = etwa 38 %, 
C-Typen 18 = etwa II %, 
GXRTNER-Typen 79 = etwa 48%, 
STANLEY 4} _ t 30' 
Reading I - e wa ,0 • 

In diesem Material kommen die neuen Typen in einer Haufigkeit von etwa 
14% vor. Del" hohe Prozentsatz der GARTNER-Stamme erklart sich aus dem 
groBen Anteil der tierischen Stamme an diesem Material. Unter den 79 GARTNER
Stammen befand sich nur 17mal der eigentliche GARTNER-Typus (S. enteritidis) 
und 55mal der Kieltypus (S. dublin). Einige Stamme sind nicht exakt be
stimmt worden. 

Stellen wir die vergleichbaren Angaben von SAVAGE und BRUOE WHITE, von 
SOOTT und von SMITH denen von BOEOKER und SILBERSTEIN gegeniiber, so 
ergibt sich eine fast vollige Ubereinstimmung. 

A us diesen A ngaben geht die 
Bedeutnng der neuen Typen, 
speziell die der C-Typen, klar 
hervor, so da{J es jetzt die A nfgabe 
<ler Veterindrmedizin ist, das Vor
kommen dieser Typen bei unserem 
Schlachtvieh und die Verteilung 
auf die einzelnen Tiemrten nach
zuweisen. Speziell sind unter 
Anwendung der heutigen kultu

Vergleich der englischen und d eu tschen 
Angaben iiber die Verteilung der Salma

nellatypen bei Gastroenteritis. 

Typus 

Mausetyphus 
C-Typen . 
gXRTNER-Typen 
lJbrige Typen . 

Englisches 
Material 

etwa 66% 
etwa 20% 
etwa 10% 
etwa 4% 

Deutsches 
Material 

59% 
18% 

etwa 15% 
etwa 8% 

rellen und serologischen Methoden eingehende Untersuchungen iIber das 
Vorkommen von Suipestiferbacillen (S. cholerae suis) bei viruspestkranken 
Schweinen erforderlich. Die scheinbar vollige Unschadlichkeit des Fleisches 
viruspestkranker Schweine fiir den Menschen darf nicht als Argument gegen die 
Menschenpathogenitat des Suipestiferbacillus, die iiber jeden Zweifel erhaben 
ist, verwertet werden. Es ist namlich in keiner Weise erwiesen, daB in allen Fallen 
von Viruspest gleichzeitig Suipestiferbacillen im Schweine anwesend sind; nach 
BELLER und HENNINGER nur in etwa 30 % der FaIle von kiinstlicher Viruspest
infektion. AuBerdem sind trotz Anwesenheit von Suipestiferbacillen im Darm 
oder in den Organen viruspestkranker Schweine die auBeren Bedingungen fiir 
das Zustandekommen einer Fleischvergiftung nicht immer gegeben, so daB 
trotz der erwiesenen Menschenpathogenitat der Suipestiferbacillen eine Erkran
kung ausbleiben kann; ganz abgesehen davon, daB Erkrankungen an akuter 
Gastroenteritis in leichten Fallen nicht beachtet oder atiologisch falsch 
diagnostiziert werden. 

Zum Schlusse sei es gestattet, die Aufmerksamkeit auf das Vorkommen von 
Salmonella anatum bei Ente und Mensch als Krankheitserreger hinzulenken. 
In einer im Druck befindlichen Arbeit (Zbl. Bakter.) berichten F. KAUFFMANN 
und W. SILBERSTEIN eingehend iiber die Antigenstruktur dieses von RETTGER 
und SOOVILLE bei Enten isolierten Typus sowie iiber sein Vorko~men beim 
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Menschen als Erreger von akuter Gastroenteritis. Bei Enten und ihren Eiern, 
auf deren epidemiologische Bedeutung besonders W. M. SCOTT hinwies, miissen 
wir jetzt also mit dem Vorkommen von mindestens 3 verschiedenen menschen
pathogenen Salmonellatypen rechnen: 1. mit Miiu8etyphu8-, 2. mit (jXRTNER
und 3. mit Anatumbacillen. 
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Unter normalen Verhaltnissen pflegt der Liquor beim Menschen und auch 
beim Tier keine Antikorper zu enthalten, eine Beobachtung, die in dem ana
tomischen Ban des Subarachnoidalraums begriindet liegt. Dieser stellt namlich 
einen im Innern gefacherten Sack dar, der nach auBen hin verschiedene, mit 
einander kommunizierende Ausbuchtungen zeigt, gegen das Blut- und Lymph
gefaBsystem aber streng abgetrennt ist und dadurch die volle Identitat seiner 
Funktionen zu wahren vermag. 

So kann man verstehen, daB z. B. die sog. Normalliamolysine, die im Blut 
in mehr oder minder groBer Starke stets vorhanden zu sein pflegen, im normalen 
Liquor mit RegelmaBigkeit vermiBt werden. 
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1m Gegensatz dazu ist del' Weg vom Liquor cerebrospinalis zum Blut fiir 
korperfremde Stoffe rasch passierbar. Z. B. treten nach intralumbaler oder 
suboccipitaler Punktion in die Riickenmarksfliissigkeit eingebrachte Farb
lOsungen nach wenigen Minuten im Urin auf, und ebenso rasch gelangen Bakterien
gifte, Antikorpel' del' Heilsera und korperfremde Substanzen vom Subarach
noidalraum aus in die Blutbahn. 

Ja, diesel' Weg ist sogar fUr corpusculal'e Elemente von del' GroBe del'meisten 
Bakterien [BIELING und WEICHBRODT (I)) leicht gangbar, wahrend umgekehrt 
bei intakten Hirnhauten selbst Krystalloide nul' unter Schwierigkeiten die Blut
liquorschranke passieren konnen und kolloidale Substanzen vollig zuriickgehalten 
werden. 

Die Beobachtungen, die beweisen, daB artfremde Sera yom Liquor ins Blut 
rasch abgegeben werden, sind schon lange bekannt. So fand RANSOM (2), daB 
subarachnoidal eingefiihrtes Tetanustoxin und -Antitoxin sofort ins Blut iiber
gehen, wahrend diese Stoffe umgekehrt bei subcutaner oder intravenoser Ein
verleibung nicht in das Innere des Zentralnervensystems gelangen. Dasselbe 
gilt fUr Heilsera odeI' Farbsiofflosungen, die aus therapeutischen Griinden 
intralumbal injiziert werden, von denen man deshalb keinen allzu langen Kontakt 
mit den Geweben des Zentralnervensystems erwarten darf. 

Auch die praktisch wichtige Frage, ob in das Blut eingebrachte Sera in die 
Riickenmarksfliissigkeit iibergehen, muB verneint werden. Lediglich bei sehr 
starker Anreicherung des Blutes mit Antikorpern kann bei intakten Hirnhauten 
ein minimaler Bruchteil in den Subarachnoidalraum iibertreten, del' etwa den 5000. 
bis 10 000. Teil des im Serum vorhandenen Immunkorpertiters betragen kann. 

Als Hauptquelle des Liquors wird jetzt wohl allgemein neben den den Sub
arachnoidalraum einschlieBenden Geweben del' Plexus chorioideus angesehen, 
doch sind die Ansichten iiber die Art seiner Entstehung noch geteilt. Wenigstens 
geht diese in einer Weise VOl' sich, daB die im Plexus und in del' Tela chorioidea 
gelegene sog. Blutliquorschranke nicht alteriert wird. 

Erst bei pathologischen Zustiinden kommt es zu einer Starung del' Permea
bilitat und als deren Folge zu dem Erscheinen von im Blute kreisenden Sub
stanzen im Liquor. So haben Z. B. WEIL und KAFKA (3) das Ubertreten del' 
Normalhamolysine aus dem Blut fUr die Diagnose del' akuten Meningitis und 
progressiven Paralyse nutzbar zu machen gesucht. 

Ferner zeigt del' Ubertritt intravenos eingespritzter Antikorper in den Liquor 
bei del' experiment ellen Meningokokkenmeningitis del' Mfen (AMOSS und EBER
SON (4) und die WEIL-FELlxsche Reaktion im Liquor Fleckfieberkranker, daB 
unter diesen Umstanden nicht unerhebliche Antikorpermengen auftreten konnen. 

LAPIN und SENEVET (5) fanden z. B. bei einem Fleckfieberkranken im Liquor 
eine positive WEIL-FELlx-Reaktion bis zur Verdiinnung 1: 100, wiihrend das 
Blut gleichzeitig nul' den dreimal starkeren Titer von 1: 300 aufwies. Dagegen 
weisen BIELr;NG und WEICHBRODT, die bei mit Proteus X 19 vorbehandelten 
Paralytikern durch Erzeugung einer Recurrensmeningitis einen Ubertritt von 
Agglutininen in den Liquor erzielten, ausdriicklich darauf hin, daB del' Gehalt 
des Liquors an Antikorpern mindestens hundertmal schwacher blieb als del' 
des Serums. 

Bei einer keimfreien Meningitis, wie sie z. B. die Meningitis serosa des Menschen 
darstellt, laBt nun das Auftreten von Hamolysinen und Komplement in del' 
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Riickenmarksfliissigkeit an die Herkunft dieser Antikorper aus der Blutbahn 
denken. Doch wird man bei den durch Mikroorganismen hervorgerufenen 
Meningitis- bzw. Encephalitiserkrankungen einwenden diirfen, daB die im Liquor 
nachgewiesenen Antikorper innerhalb des Subarachnoidalraumes entstanden 
sein konnten, daB es sich also in solchen Fallen vielleicht urn eine lokale Anti
korperbildung handelt. Diese Moglichkeit wird man von vornherein nicht 
ablehnen, da friihere Untersuchungen bewiesen haben, daB eine Antikorper
bildung, wenn auch in verschieden starkem MaBe, in den mannigfaltigsten 
Geweben des Korpers vorkommt und zunachst nicht einzusehen ware, weshalb 
gerade das Zentralnervensystem eina Ausnahme machen sollte. 

So konnte bei der WEIL-FELlx-Reaktion im Liquor des Fleckfieberkranken 
diese Moglichkeit gegeben sein, nachdem EUGEN FRANKEL (6) beim Fleckfieber 
die charakteristische entziindliche GefaBerkrankung an den Capillaren und 
Pracapillaren als spezifisches Reaktionsprodukt des Fleckfiebererregers beschrie
ben hatte, die sich in den GefaBgebieten des Korpers im Einzelfall in verschie
dener Ausbreitung findet, aber gerade an den Gehirn- und MeningealgefaBen 
oft beobachtet und fiir die cerebralen Symptome des Fleckfiebers verantwortlich 
gemacht wird. 

Auch die positive Wa.R. im Liquor bei Lues III und IV diirfte in zahlreichen 
Fallen auf dem Durchtritt komplementbindender Stoffe aus dem Blutserum 
beruhen. DaB es aber auch eine lokale Entstehung der Wa.R. im Liquorraum, 
z. B. bei der Paralyse, geben muB, dafilr sprechen schon die relativ haufigen 
Befunde von gleichzeitig negativer Wa.R. im Blut und positiver Wa.R. im 
Liquor, vor allem aber die Forschungsergebnisse, namentlich der letzten Jahre, 
iiber die experimentelle Erzeugung von Antikorpern im Subarachnoidalraum. 

B. Die experimentelle Erzeugung von Antikorpern im Liquor. 
I. Versuche anderer Autoren. 

Zwar hatte L. NEUFELD (7), der als erster an Kaninchen derartige Versuche 
unternahm, mit der endolumbalen Einfiihrung von Hammelblutkorperchen 
keinen Erfolg. Er fund bei den Tieren lediglich ein starkes Ansteigen des Hamo
lysintiters im Blut, ein Ergebnis, das nur die alte Beobachtung bestatigte, daB 
intralumbal eingefiihrte Antigene, auch corpuscularer Art, fast ebenso rasch 
wie bei der intravenosen Einverleibung in die Blutbahn gelangen. Er zieht 
aus seinen Befunden den SchluB, daB eine positive Wa.R. des Liquors bei nega
tiver Wa.R. des Blutserums nicht als lokale Antikorperreaktion aufzufassen 
sei und deutet sie vielmehr als Folge einer toxischen Einwirkung der Stoff
wechselprodukte oder Leibessubstanzen des Syphiliserregers auf die Zusammen
setzung del' LiquoreiweiBkol'per. 

1. Hamolysine und Agglutinine. 

1m Gegensatz dazu hat MUTERMILCH (8) eine lokale Hamolysinbildung in 
der Riickenmarksfliissigkeit des Kaninchens gefunden. Wahrend del' Hamo
lysintiter des Serums 8 Tage nach der zweiten intraduralen Injektion von 
Hammelblutkol'perchen von urspriinglich 1: 4 bis 1: 16 auf 1: 2000 bis 1: 16000 
emporgeschnellt war, lieB sich im Liquor ein Anstieg von 0 auf 1: 32 bis 1: 128 
feststellen. Ein Vergleich dieser Wel'te legt natiirlich die Vel'mutung nahe, daB 
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diese im Vergleich zum Blut eigentlich geringfiigige Titerhohe des Liquors eben 
durch den Ubertritt der im Blutserum iiberaus reichlich gebildeten Antikorper 
in den Subarachnoidalraum vorgetauscht sei und somit eine lokale Antikorper
bildung nicht vorliegen konne. Doch ist dabei in Erwagung zu ziehen, daB im 
Liquor etwa entstehende Antikorper nicht in der gleichen Starke aufzutreten 
pflegen wie im Blut. 

DaB es sich hier tatsachlich urn intramural gebildete Antikorper handelte, 
hat MUTERMrr.CII durch weitere Kontrollversuche wahrscheinlich gemacht, indem 
er einmal bei intravenos gegen Rammelblut hochimmunisierten Tieren die 
Wirkungslosigkeit zahlreicher suboccipitaler Punktionen beziiglich der Aus
losung von Antikorpern im Liquor zu zeigen vermochte und andrerseits die 
rasche und restlose Resorption von Ramolysinen nach deren subduraler Ein
spritzung demonstrierte. 

Noch instruktiver waren die Kreuzversuche, die MUTERMILCII gleichzeitig 
an demselben Tiere mit intraperitonealen Injektionen von Typhusbacillen, sowie 
subduralen Injektionen von Choleravibrionen und umgekehrt anstellte. Sie 
ergaben mit RegelmaBigkeit im Blut Agglutinine gegen beide Mikrobenarten, 
im Liquor entsprechende Antikorper lediglich gegen die subdural eingefiihrten 
Organismen. 

L. NEUFELD und SZYLE (9) vermochten diese Befunde offenbar deshalb 
nicht zu bestatigen, weil sie zur endolumbalen Vorbehandlung der Tiere zu wenig 
Injektionen ausgefiihrt haben. 

DaB ferner CUCCIA (10), sowie L. NEUFELD und SZYLE im Liquor bei tuber
ku16ser Meningitis vergeblich nach komplementbindenden Substanzen gefahndet 
haben, mag wohl durch das verwendete Antigen bedingt gewesen sein. Wenig
stens haben wir (11) mit dem von uns angegebenen Tuberkuloseextrakt auch in 
derartigen Fallen mit Liquor eine positive Komplementbindung erhalten. Des
gleichen konnten SALIN und REILLY (12) bei Runden im Liquor durch intralum
bale Injektionen komplementbindende Antikorper gegen Tuberkulose erzeugen. 

Ferner verfiigen wir (13) iiber zwei FaIle von Gehirnechinococcus, bei denen 
im Liquor die spezifische Echinokokkenkomplementbindung positiv ausfiel. 
Allerdings reagierte das Blutserum eines dieser Kranken ebenfalls mit Echino
kokkenantigen positiv, wahrend aber der andere im Blut ein glatt negatives 
Ergebnis zeigte. 

ILLERT (14) sah ebenfalls eine betrachtliche autochthone Ramolysinbildung 
im Subarachnoidalraum. Ferner fielen bei ihm Kreuzversuche im Sinne MUTER
MILCIIs mit X 19- und Paratyphus B-Bacillen eindeutig positiv aus. 

Entsprechende Ergebnisse hatte auch SCIIAMBUROW (15), ebenso FLAUM (16), 
der gleichzeitig die interessante Beobachtung machte, daB die im Liquor neu 
gebildeten Agglutinine (gegen Paratyphus B-Bacillen) beim Erhitzen keine 
Unterschiede gegeniiber den Serumagglutininen aufwiesen und daB fiir ihre 
Entstehung die Anwesenheit von Globulinen nicht notig war. 

2. Spirochatozide Antikorper. 

Auch spirochatozide Antikorper konnen im Liquor autochthon entstehen. 
Bekanntlich treten bei der natiirlichen menschlichen Recurrensinfektion 

im Blut lytische Substanzen auf, die man im Schutzversuch gegeniiber der 
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Recurrensinfektion bei Mausen nachweisen kann. Diese Schutzwirkung des 
Blutes von Recurrenskranken bzw. -Rekonvaleszenten, die bei der natiirlichen 
Recurrensinfektion schon genau studiert war, hat dann zuerst WEICHBRODT (17) 
auch bei der kiinstlichen Recurrensinfektion der Paralytiker gezeigt, wobei 
er alserster das gleichzeitige Auftreten von Schutzstoffen im Liquor nachwies. 
Es handelte sich um drei subcutan und einen intralumbal mit Recurrens infi
zierten Paralytiker. Von den drei subcutan infizierten Fallen ergab der Liquor 
nur emmal einen absoluten Schutz, sonst nur eine Verlangerung der Inkubations
zeit, wahrend die Sera stets absoluten Schutz verliehen. Bei allen gab das 
Serum starkeren Schutz als der Liquor. Anders verhielt sich der intralumbal 
infizierte Paralytiker. Hier lieferte das Serum nur relativen Schutz (verlangerte 
Inkubationszeit), hingegen der Liquor absoluten Schutz. Bei den Vergleichs
untersuchungen beziiglich des Antikorpergehaltes von Blutserum und Liquor 
war hier der Liquortiter viermal hoher als del' Serumtiter. Natiirlich laBt sich 
an diesem einen FaIle nicht entscheiden, ob dieser Befund durch Zufall oder 
durch die Art der Infektion bedingt ist. Doch ist zu bemerken, daB WEICH
BRODT seine Vergleichsuntersuchungen friihestens zwei Monate nach der Infektion 
angestellt hat, also zu einem Zeitpunkt, wo die Recurrensmeningitis, die zu einer 
Erhohung der Permeabilitat und damit zu einem Durchtritt von Recurrens
antikorpern aus dem Blut in den Liquor hatte AnlaB geben konnen, schon 
abgeklungen gewesen sein muB. Bei dem intralumbal infizierten Fall waren 
sogar fast 3 Monate verllossen, als die erste Untersuchung durchgefiihrt wurde. 
Das Gelingen des Nachweises von Recurrensantikorpern zu einem so spaten 
Zeitpunkt, also nach Abklingen der Recurrensmeningitis - bei dem intra
lumbal geimpften FaIle gab der Liquor sogar noch nach 9 Monaten absoluten 
Schutz - diirfte die lokale Entstehung von Antikorpern im Liquor sehr wahr
scheinlich machen. 

Ferner haben KUDICKE, FELDT und COLLIER (18) ebenfalls Vergleichsunter
suchungen zwischen Blut und Liquor auf Schutzstoffe - allerdings nur bei 
einem FaIle von Recurrensparalyse - vorgenommen. Sie fanden im Liquor 
schon friihzeitig spirochatozide Stoffe zu einem Zeitpunkt, als er noch keine 
Spirochaten enthielt und glauben daher, daB diese Antikorper nicht etwa durch 
Anwesenheit der Spirochaten im Liquor entstanden, sondern aus dem Serum 
in ibn hineindiffundiert seien. 

Zur Klarung dieser Frage hat nun PLAUT (19) eine Anzahl von Recurrens
paralysen bald nach der subcutanen Infektion - also wahrend der Erkrankung -
in siebentagigen AbstandeiJ. untersucht. Kurze Zeit nach dem Erscheinen der 
spezifischen Antikorper im Serum traten auch entsprechende Schutzstoffe im 
Liquor auf, die schnell die gleiche Konzentration wie im Blut erreichten. Es 
handelte sich also nicht um eine allmahliche Anreicherung dieser Stoffe im 
Liquor, sondern um ein plotzliches explosionsartiges Erscheinen. Danach stieg 
der Serumtiter an, abel' der Liquor folgte nicht, blieb eine Zeitlang stabil und 
sank spater abo In der Rekonvaleszenz konnte weiter das Serum noch Schutz
wirkung ausiiben, wahrend der Liquor schon wirkungslos war. Die Antikorper 
hielten sich also im Serum langer als im Liquor. Das friihere Verschwinden 
der Schutzstoffe im Liquor war etwas durchaus GesetzmaBiges. 

Dazu ist noch zu bemerken, daB beim Auftreten der Liquorantikorper nicht 
etwa ein starker Reizzustand der Meningen, der eine Lockerung der Blutliquor-
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schranke hatte herbeifiihren konnen, zu beobachten war, da sich die Pleocytose 
zu diesem Zeitpunkt vollkommen auf der Rohe der sonst bei Paralyse iiblichen 
Zellzahl verhielt. Damit war bewiesen, daB bei der Impfrecurrens des Menschen 
das Eindringen der Recurrensspirochaten in das Nervensystem von einer lokalen 
Bildung spezifischer Antikorper begleitet wird. 

3. Antivirus. 

Interessant sind in diesem Zusammenhange die Versuche von BERCZELLER (20), 
der Staphylokokkenantivirus [nach BESREDKA (21)], Kaninchen in den Lumbal
raum brachte und diese dadurch gegen eine nachtragliche todliche Staphylo
kokkeninfektion zu schiitzen vermochte. Sie leiten iiber zu Versuchen iiber die 
Immunisierung des zentralen Nervensystems gegen die Wirkung von Bakterien
giften, z. B. von Tetanus- oder Diphtheriebacillen. 

4. Antitoxine. 

Schon Roux und BORREL (22) sahen Tiere, die subcutan gegen Tetanus 
immunisiert worden waren, nach der intracerebralen Injektion von Tetanus
toxin zugrunde gehen, obwohl das Blut kolossale Mengen spezifischen Anti
toxins beherbergte. Es gehen ja bei intakter Blutliquorschranke, wie ST.ARKEN
STEIN und ZITTERB.ART (23), sowie SINGER und MUNZER (24) zeigen konnten, 
trotz einer sehr hohen Konzentration der Immunkorper im Blut nur Spuren 
derselben in den Liquor iiber, worauf eingangs bereits hingewiesen wurde. 

Fiir die Diphtherie fanden v. PLANNER und POTPESCHNIG (25) entsprechende 
Verhaltnisse vor. Erst nach Vberwindung der zentralen Barriere vermittels 
der sog. i,Pumpung", wie sie NrKITIN und PONOMAREW (26) ausfiihrten, gelangen 
intravenos einverleibte Diphtherieantitoxine in den Liquor und vermogen auch 
dort ihre neutralisierende Wirkung gegen die mehrfach todliche, subarachnoidal 
eingefiihrte Toxindosis zu entfalten. 

Auf Grund und in Fortsetzung der Versuche von PONOM.AREW und TscHEscH
ROW (27), die bei Kaninchen nach suboccipitaler Einspritzung einer Lyssagehirn-' 
emulsion einen gewissen Grad von Immunitat gegen die subdurale Infektion 
mit Virus fixe auftreten sahen, nahmen NIKITIN und PONOM.AREWan Kaninchen 
und Runden aktive Immunisierungsversuche des Zentralnervensystems gegen 
Diphtherietoxin vor. Die mit Diphtherieanatoxin in die Gehirnsubstanz bzw. 
in den meningealen Raum geimpften Tiere vertrugen tatsachlich etwa 12 Tage 
nach der Vaccination die intracerebrale und subarachnoidale Injektion groBer 
Dosen von Diphtherietoxin, und zwar die Kaninchen 10, die Runde sogar 100 
und 250 todliche Dosen. 

Gleichzeitig lieB sich im Liquor ein Antitoxingehalt von durchschnittlich 
5/7 A.E. nachweisen, wahrend das Blut hochstens einen doppelt so hohen Titer 
aufwies. Dieses bemerkenswerte Verhaltnis von 1: 2 kann nur durch eine lokale 
Antikorperproduktion erklart werden, urn so mehr als die entsprechenden Ver
gleichszahlen bei den Agglutininen und Ramolysinen nach ILLERT und MUTER
MILCH mindestens 1: 10 betrugen. 

Unabhangig von NIKITIN und PONOM.AREW konnten auch MUTERMILCH und 
SALAMON (28) bei Kaninchen, die sie suboccipital mit Diphtherie, bzw. Tetanus
anatoxin immunisierten, eine deutliche Anreicherung spezifischer Immunstoffe 
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im Liquor wie im Blutserum und eine dementsprechende Immunitat des Zentral
nervensystems feststellen. 

Ferner erzielten U. FRIEDEMANN und ELKELES (29) bei Kaninchen durch 
die suboccipitale EinfUhrung von Diphtherieanatoxin im Blutserum iiberraschen
derweise wesentlich hohere Antitoxintiter als nach intravenoser Einverleibung 
des Impfstoffs. 

5. Komplementbindende Antikorper. 

Die Erzeugung komplementbindender Antikorper im Liquor gelang zuerst 
GRABOW und PLAUT (30), und zwar zunachst gegen Typhusbacillen, dann aber 
vor allem gegen FORssMANsche Antigene, wobei diese Autoren durch zahlreiche 
Kontrollversuche Fehlerquellen nach Moglichkeit auszuschalten suchten. Ais 
Versuchstiere dienten Kaninchen, bei denen die Liquorentnahme suboccipital 
vorgenommen und das betreffende Antigen im AnschluB daran durch die gleiche 
Punktionsnadel, die liegen blieb, eingespritzt wurde. Durch einen Vorversuch 
wurde bewiesen, daB die suboccipitale Injektion einer einprozentigen Natrium
citratlosung zwar eine starke meningeale Reizung, aber nicht einen Ubertritt 
von hamolytischen Normalamboceptoren in den Liquor auslOste. Nachdem dann 
weitere Versuche mit intralumbaler Einfiihrung von Hammelblutkorperchen 
bzw. Typhusbacillenaufschwemmungen fUr eine lokale Entstehung von Anti-. 
korpern im Liquorraum nicht ganz sichel' beweisende Resultate ergeben hatten, 
ferner Kreuzversuche ebenfalls nicht eindeutig fUr die obige Anschauung aus
gefallen waren, gingen sie zur Anwendung komplexer Antigene - Lipoide 
+ EiweiB -, im Sinne der Kombinationsimmunisierung von LAND STEINER und 
SIMMS (31), iibel'. Zunachst wurden die Tiere mit Pferdeherzlipoid + Schweine
serum hoch immunisiert, und zwar auf dem intravenosen Wege. Dann 
erfolgte die suboccipitale Reinjektion tells mit Schweineserum (Gruppe I), 
teils mit reinem Lipoid (Gruppe II), tells mit V ollantigen (Gruppe III). Wahrend 
nun bei den ersten beiden Gruppen ein geringer Antikorpergehalt im Liquor 
nachzuweisen war, stieg bei der dritten Gruppe del' Liquortiter schon am 4. Tage 
ziemlich hoch an, erreichte am 15. Tage sein Maximum und blieb bis zum 18. Tage 
nachweisbar. Jedoch war der Gehalt des Serums an Antikorpern zu allen Zeiten 
deutlich hoher. So konnten diese Versuche als ein Beweis fUr eine intramurale 
Antikorperentstehung angesehen werden. 

Ideale Verhaltnisse liegen in dieser Hinsicht aber erst dann vor, wenn die 
Antikorper im Blutserum auf ein Minimum reduziert werden konnen oder iiber
haupt nicht wahrend des ganzen Versuches auftreten. 

Dies ist jedoch den bis jetzt erwahnten Autoren nicht gelungen. Gerade 
beim Kaninchen sind ja wegen seiner bekannten Serumlabilitat, auf die wir 
noch zuriickkommen wollen, die diesbeziiglichen Schwierigkeiten recht groB. 

II. Eigelle Versuche. 
Auch wir haben uns in del' letzten Zeit mit der Erzeugung von Immunkorpern 

im Subarachnoidalraum beschaftigt und suchten dabei nach Moglichkeit eine 
gleichzeitige Antikorperblldung im Blut zu vermeiden. Dies ist uns nun in den 
meisten Fallen durch Abanderung del' Technik tatsachlich gelungen. 

Da unsere Versuche zu einem gewissen AbschluB gelangt sind, mochten wir 
im folgenden dariiber berichten. 
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1. Vorbemerkungen. 

Die bedeutungsvollen Untersuchungen von SACHS, KLOPSTOCK und WEIL (32) 
iiber die kiinstliche Erzeugung del' fiir Syphilis charakteristischen Blutverande
rung haben das Kaninchen wieder fUr derartige Versuche in den Vordergrund 
des Interesses geriickt. 

Diese Autoren hatten namlich mit Hilfe del' bereits erwahnten Kombinations
immunisierung nach LANDSTEINER und SIMMS bei Kaninchen durch intra
venose Injektion korpereigener OrganIipoide in Verbindung mit Schweineserum 
ihren bekannten Modellversuch del' kiinstIich erzeugten Wa.R. ausgefiihrt und 
daraus ein allgemeines Gesetz iiber die Entstehung von Lipoidantikorpern abge
leitet. Sie gaben fiir ihre Versuche die ErkIarung, daB hier Autolipoidantikorper 
mit Hilfe des als Schlepper dienenden artfremden Serums entstanden, und faBten 
auf Grund ihrer Ergebnisse die Wa.R. als eine Antigen-Antikorper-Reaktion 
auf, bei del' das OrganIipoid des an Lues erkrankten Organismus erst durch die 
Kombination mit dem Serum bzw. dem SpirochateneiweiB zur Wirkung als 
immunisierendes Antigen gelangt. 

F. KLOPSTOCK (33) konnte ferner zeigen, daB Aufschwemmungen del' Spiro
chaeta pallida bei Kaninchen allein als V ollantigen zu fungieren imstande 
waren und bei diesen typische WASSERMANN-Antikorper im Blut entstehen 
lieBen, die ebensogut mit PalIidalipoiden wie mit beliebigen anderen fiir die 
Wa.R. brauchbaren Organlipoiden, z. B. mit Rinderherzextrakten, reagierten, 
Versuche, die von HOELTZER und POPOFF (34) weitgehend bestatigt wurden und 
die F. KLOPSTOCK (35) in letzter Zeit auch am Pferd gelangen. 

In dasselbe Gebiet gehoren die Befunde von LAND STEINER und VAN DER 
SCHEER (36), denen es gliickte, Kaninchen durch Vorbehandlung mit abge
tOteten Trypanosomen wassermannpositiv zu machen. 

J edoch sind aIle diese Versuche bei einer Tierart angestellt worden, die bereits 
normalerweise zu IipophiIenReaktionen hinneigt. 

Schon MICHAELIS (37), ferner LAND STEINER und MULLER (38), FLEISCH
MANN (39) u. a. hatten im Blut von normalen, unbehandelten Kaninchen einen 
in weiten Grenzen schwankenden Gehalt an komplementbindenden Stoffen 
gefunde.n. Als dann CITRON und MUNK (40) durch Injektion waBriger Lues
leberextrakte bei vorher anscheinend negativ reagierenden Kaninchen eine 
positive Wa.R. erzeugt hatten, wahrend alkoholische Luesleberextrakte und 
waBrige Normalleberextrakte zur Auslosung diesel' Reaktion offenbar nicht 
imstande waren, hatten wiederum LEDERMANN und HERZFELD (41) VOl' einer 
zu weitgehenden Bewertung derartiger Befunde mit Riicksicht auf obige Fest
stellungen gewarnt. 

1m EinkIang mit diesen Beobachtungen hielt auch BLUM (42) die Frage 
fiir nicht entschieden, "ob die positive Wa.R. im Serum luischer Menschen 
und Tiere und im Serum normaler Kaninchen etwas Identisches sei odeI' ob 
es sich um etwas prinzipiell Verschiedenes handle". 

2. Intraperitoneale Versuche. 

Wir selbst haben ebenfalls gelegentlich von Studien iiber das Wesen del' 
ABDERHALDENschen Reaktion VOl' nunmehr 15 Jahren Immunisierungsversuche 
an Kaninchen durchgefiihrt und nach intraperitonealer Einverleibung von je 
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2 g Kaninchennieren-, bzw. Lebersubstanz imBlut neben demAuftreten von mehr 
odeI' weniger spezifischen Fermenten ein deutliches Ansteigen des komplement
bindenden Titers gegen Extrakte gesehen, die zur Wa.R. benutzt wurden, ohne 
damals daraus weitergehende Schliisse zu ziehen. 

Ferner haben wir auf die Veroffentlichung von SACHS, KLOPSTOCK und WElL 
hin eine Reihe von normalen Kaninchen langere Zeit beziiglich des Vorhanden
seins komplementbindender Antikorper im Blut beobachtet und dann durch 
bestimmte MaBnahmen den Gehalt an diesen Stoffen zu andern gesucht. 

Wir haben damals gleichzeitig auBeI' del' Wa.R. (mit Luesleber- und Rinder
herzextrakten) fast regelmaBig die SAcHS-GEORGI- und MEINICKE-Triibungs
reaktion mit angesetzt, um VOl' gelegentlichen Schwankungen, die in del' Natur 
del' Komplementbindung begriindet sind, nach Moglichkeit gesichert zu sein. 
Da ein ziemlich weitgehender Parallelismus im AusfaIl aIler drei Reaktionen 
insofern bestand, als an Tagen, an denen die Wa.R. starker positiv war, auch die 
Flockungs- bzw. Triibungsreaktionen mehr oder mindel' deutliche Ausschlage 
ergaben, konnen wir bei del' Mitteilung del' Ergebnisse aIle drei Reaktionen 
zusammen besprechen. 

Es wurden 16 Tiere in den Versuch gesteIlt, von denen die Halfte lediglich 
regelmiWig aIle 8 Tage geblutet und mit den erwahnten Methoden gepriift 
wurde. Die iibrigen 8 Tiere erhielten nach erstmaliger FeststeIlung ihres Gehaltes 
an komplementbindenden Antikorpern im Blut jeden 6. Tag verschiedene Sub
stanzen, z. B. reine Lipoide aus Rinder- oder Kaninchennieren, ferner reine Hefe 
und schlieBlich Mischungen diesel' Stoffe oder Kombinationen derselben mit 
Schweineserum intraperitoneal, also nicht intravenos, wie es SACHS, KLOPSTOCK 
und WElL als notwendig erkannt hatten. Spater wurden auch bei diesel' Serie 
die Injektionen eingesteIlt und die Tiere ohne Behandlung weiter beobachtet. 

Die Resultate lassen sich dahin zusammenfassen, daB sich irgendeine Gesetz
maBigkeit im Reaktionsvermogen des Blutes del' einzelnen Tiere nicht erkennen 
lieB. Vielmehr gab es Kaninchen, die von Anfang an bereits in del' Verdiinnung 
I: 80 wassermannpositiv bzw. in del' Verdiinnung I: 8 SACHS-GEORGI - und 
MEINICKE - positiv reagierten und diesen verhaltnismaBig hohen Titer ohne odeI' 
mit Behandlung unter mehr oder mindel' geringen Schwankungen beibehielten. 
AuBerdem fanden wir wiederum anfangs negativ odeI' fast negativ reagierende 
Tiere, die plotzlich - ohne erkennbaren Grund - positiv wurden, so daB wir 
Bchon mit Riicksicht auf die Erfahrungen von SCHWA;RTZ und FLEMMING (43), 
LUDKE (44), NAKAMURA (45), BIELING (46) u. a. Stoffwechselvorgangen einen 
Teil del' Schuld zuschieben zu miissen glaubten. 

3. Hungerversuche. 

Zur Klarung diesel' Frage legten wir daher in gewissen Abstanden - meist 
aIle 14 Tage -, 3 Hungertage ein und verglichen dann die Ergebnisse del' Blut
untersuchungen VOl' und nach dem Hungern miteinander. Dabei lie Ben sich 
bei verschiedenen Tieren mehr odeI' mindel' deutliche Einwirkungen del' Nahrungs
entziehungen erkennen, insofern als die SACHS-GEORGI- und die MEINICKE
Triibungs-Reaktion oft merklich, die Wa.R. bisweilen sogar ganz deutlich von 
I: 20 auf I: 160 verstarkt wurde. 

Wahrscheinlich hangt diese Beeinflussung, insbesondere del' Wa.R. nach 
del' positiven Seite hin mit dem unter del' Wirkung des Hungerns sich 
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erhohenden Gehalt des Blutes an Aminosauren zusammen, wie ihn z. B. 
RAccmusA (47), LABBE (48), sowie MARINO (49) beschrieben haben, und del' 
sich nach langerer Nahrungsentziehung sogar bis auf 300% steigern laBt. 

Aus allen diesen Griinden mochten wir bei Kaninchen wegen del' allzu groBen 
Labilitat ihres Blutserums die intravenose Vorbehandlung und die Untersuchung 
des Blutes fiir ullZureichend zur Entscheidung von Fragen halten, die die Ent
stehung und Bewertung komplementbindender Wa.R. Antikorper betreffen. 

Auch die bis zu hohen Titern gelungene Erzeugung diesel' Stoffe im Blute 
von Kaninchen, wie sie zuel'st SACHS und seine Mitarbeiter nach intravenosel' 
Einverleibung del' bekannten Lipoid-Schweineserumgemische erzielten, konnte 
vielleicht doch durch die ganz besondel'en Labilitatsverhaltnisse des Kaninchen
blutes eine Beeinflussung erfahren haben. 

Gestiitzt werden diese Bedenken noch durch die Tatsache, daB bis jetzt 
die kiinstliche Erzeugung del' gleichen Blutveranderung durch entsprechende 
Gemische bei anderen Tieren, z. B. Meerschweinchen [HENNING (50)], Ratten 
[HERONIMUS und AWRECH (51)], und sogar beim Menschen [MARTIN (52), FREI 
und GRUNMANDEL (53), FORTIG (54)] nie gelungen ist. Die schwach positiven 
Resultate von HECHT und SCHUBERT (55), sowie von CUCCIA (1. c. 10) sieht 
selbst SACHS nicht als beweisend an. 

Es ist lediglich KRoo und SCHULZE (56) gelungen, im Serum nicht syphi
litischer, wassermannegativer Menschen durch intraglutaale Injektionen massiver 
Dosen von serumfrei gewasch~men Pallidaaufschwemmungen in Kochsalz16sungen 
komplementbindende Antikorper gegen Pallidaextrakte, abel' nicht gegen 
cholesterinierte Rinderherzextrakte zur Entwicklung zu bringen. AuBerdem 
konnten sie bei Kaninchen durch intravenose Immunisiel'ung mit Spi~ochaten
aufschwemmungen Sera erhalten, die mit RegelmaBigkeit lediglich mit dem 
zugehorigen Pallidaextrakt und zum Teil, abel' in schwacherem MaBe, mit dem 
SAcHsschen Rinderherzextrakt reagierten. Sie schlossen aus diesen Befunden 
und zugleich aus del' Tatsache, daB illr Spirochatenextrakt - im Gegensatz 
zu dem entsprechenden Antigen von F. KLOPSTOCK - nur etwa die Halite der 
mit den iiblichen WASSERMANN-Extrakten positiv reagierenden Sera anzeigt, 
daB die Komplementbindung mit Pallidaextrakt auf del' einen und mit dem 
WASSERMANN -Extl'akt auf del' ande.cen Seite vel'schiedene Serumzustande auf
deckt. Diesel' Auffassung ist auch PLAUT (57) beigetl'eten, del' die Vel'suche 
von KRoo und seinen Mital'beitern nicht nul' an Kaninchen, sondern auch an 
Ratten und Meerschweinchen bestatigt hat. 

4. Intravenose Versuche. 

Trotzdem haben wir zur Ol'ientierung intravenose Vel'suche mit del' Kombi
nationsimmunisierung nach SACHS, KLOPSTOCK und WElL unternommen. 

Die Tiel'e wurden erst l'egelmaBig in unbehandeltem Zustande 2-3 Monate 
lang in bestimmten Zeitabstanden geblutet und ihr Serum auf seine Bindungs
fahigkeit gegeniibel' je einem Luesleber-, Rinderherz- und Spirochatenextrakt 
gepriHt. Gleichzeitig wurde die Flockungsreaktion von KAHN angesetzt, die 
sich unter gewissen Kautelen nach den Erfahrungen von SAITO (58) als weit
gehend unabhangig von del' hohen Serumlabilitat del' Kaninchen el'wiesen 
hatte. 
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Dabei wurde del' Wert del' mit den Serumverdiinnungen, sowohl bei del' 
KAHN-Reaktion wie bei del' Komplementbindung erhaltenen Reaktionen in del' 
Weise ermittelt, daB die Anzahl del' Kreuze mit del' jeweiligen Verdiinnung 
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Abb.1. 
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Dicke Linlen 56 0 Serum Diinne Linlen 63 0 Serum. 

multipliziert und dann die deutlich positive (+++ bzw. ++++) Reaktion 
eingetragen wurde, die in del' geringsten Serumverdiinnung zur Beobachtung 
gelangte. 
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Abb.2. 

Erst nach del' erwahnten langen Beobachtungszeit haben wir die Vorbehand
lung del' Tiere durchgefiihrt, und zwar erhielt eine Gruppe von 8 Kaninchen 
ein Kaninchennierenlipoid-Schweineserumgemisch bis zu 18mal. 

Die Zahl und Reihenfolge del' Injektionen, sowie del' Reaktionsverlauf ist 
aus den Kurven ersichtlich. 

Die Priifung del' Sera erfolgte nun mit zwei verschieden erhitzten Serum
portionen, die entweder eine halbe Stunde bei 560 odeI' die gleiche Zeit bei 630 

gehalten wurden, um analog den Beobachtungen von TAKENOMATA (59) bzw. 
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KRo6 und seinen Mitarbeitern (60) eine Trennung del' sog. Lipoidantikorper 
von den EiweiBantikorpern herbeifiihren zu konnen. 

Wir erhielten dabei zwei verschiedene charakteristische Reaktionstypen, 
die in Abb. 1 und 2 auf S.286 
wiedergegeben sind. c-
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geneigt sein, in ihrer Reaktions-
weise eine Bestatigung del' Befunde von SACHS und seinen Mitarbeitern zu 
erblicken. Dem widerspricht abel' del' jedesmalige Reaktionsverlauf an denselben 
Tagen nach Erhitzung einer Serumportion desselben Tieres auf 6i~0, da dessen 
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Abb.4. 

Komplementbindungsfahigkeit mehr oderwenigervollig erloschen war. Die KAHN
Reaktion blieb wahrend der ganzen Beobachtungszeit gleichmaBig negativ. 

Eine andere Gruppe von Kaninchen zeigte als Reaktion auf die intl'avenosen 
Kaninchennierenlipoid-Schweineserum-Injektionen ein ganz anderes Verhalten. 
Bei Kaninchen Nr. 46 steigt das Komplementbindungsvermogen seines Serums 
sowohl nach Erhitzen auf 56° wie 63° lediglich gegeniiber dem Spirochaten
extrakt auf eine beachtliche Hohe, die es noch eine geraume Zeit - wenn auch 
untel' Schwankungen -, ziemlich gleichmaBig inne halt, wahrend die KAHN-
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Reaktion glatt negativ bleibt und die Komplementbindung mit Luesleber
und Rinderherzextrakt nul' mit dem 56°-Serum einige nicht ganz charakte
ristische Ausschlage aufweist. 

Die intravenose Injektion von Spirochatenaufschwemmungen allein lieferte 
ebenfalls zwei verschiedene, abel' nicht ganz so scharf getrennte Reaktionstypen. 

Bei beiden (Abb. 3 u. 4 auf S. 287) erfolgte zunachst mit dem 56°-Serum 
ein gleichmaBiger Anstieg del' Komplementbindung, wobei natiirlicherweise 
del' Spiroehatenextrakt stets an del' Spitze blieb. Abel' aueh hier zeigte sieh 
bereits ein kleiner Untersehied bei del' KAHN-Reaktion, die teils - wenn aueh 
nul' sehwach - mitreagierte, teils negativ ausfiel. Noch groBer wurde die Diffe
renz bei den auf 63° erhitzten Sm·en. Bei Kaninehen Nr. 60 blieb die Komple
mentbindung bei allen drei Extrakten naeh del' Erhitzung auf 63° - wenn aueh 
abgesehwaeht -, bestehen, um dann ohne Rueksieht auf die regelmaBig weiter 
erfolgenden intravenosen Injektionen wieder abzusinken, wahrend die KAHN
Reaktion von Anfang an negativ war. 

Bei Kaninehen Nr. 63 wiederum wurde die schon anfangs maBig hohe Kom
plementbindung mit Luesleber- und Rinderherzextrakt dureh die Erhitzung 
des Serums auf 63° vollig ausgeloseht, die KAHN-Reaktion blieb ebenfalls negativ. 
Nul' die Komplementbindung mit dem Spirochatenextrakt erreichte mit dem 
63°-Serum annahernd dieselbe Rohe wie mit dem 56°-Serum und fiel nach Auf
horen del' Injektionen in mehr odeI' mindel' eharakteristiseher Weise wieder 
zur Norm herab. 

Was durfen wir nun aus diesen Befunden schlieBen? 
Das gleiehzeitige Auftreten thermolabileI', komplementbindender Antikorper 

von beaehtlieher Starke gegen Luesleber-, Rinderherz- und Spiroehatenextrakte 
und ebenso thermolabiler Flockungsreaktionskorper auf del' einen Seite und 
das Entstehen thermostabiler komplementbindender Antikorper lediglieh gegen 
den Spiroehatenextrakt von del' gleiehen Starke und sehwaeherer, thermo
labiler komplementbindender und Floekungs-Antikorper gegen die ubrigen 
Extrakte auf del' anderen Seite als Folge del' Kombinationsimmunisierung 
ersehweren eine eindeutige Erklarung auBerordentlich. 

Del' Ausfall del' ersten Versuehsserie wul'de vielleieht die Ansehauung del' 
SAcHssehen Schule unterstutzen, daB hierbei reine Lipoidantikorper aufgetreten 
sind. Damit steht abel' die Ritzeempfindlichkeit del' gleichzeitig erzeugten 
Flockungsantikorper und das Vorliegen von offenbal'en EiweiB- und Lipoid
antikorpern bei del' zweit,en Versuchsreihe, die bei del' Floekung aueh hitzelabil 
waren, im Widerspruch. 

Bei del' Immunisierung mit del' Spirochatenaufsehwemmung (also mit 
Spirochatenlipoid + -eiweiB) erhielten wir wiederum teils deutlieh thermo
stabile komplementbindende Antikorper gegen den Spirochatenextrakt und 
entsprechende Antikorper, jedoch von wesentlieh geringerer Ritzeresistenz, gegen 
die beiden anderen Extrakte, ferner thermolabile Floekungsreaktionskorper 
- also vielleicht Lipoidantikorper (?) -, teils hoehwertige thermostabile 
komplementbindende Antikorper lediglich gegen den Spirochatenextrakt -, 
also vielleicht spezifisehe Reaktionskorper gegen EiweiBsubstanzen (?) -, 
auBel'dem wesentlich sehwachere, thermolabile komplementbindende Anti
korper gegen die beiden ubrigen Extrakte und gar keine Flockungsreaktions
korper. 
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Es folgt also im Einkla,ng mit den bereits oben besprochenen Bedenken auch 
aus diesen Versuchen, daB die mannigfachen, sich oft direkt widersprechenden 
Ergebnisse der intravenosen Kaninchenimmunisierung irgendwelche sicheren 
Schliisse auf die Natur der syphilitischen Blutveranderung nicht zulassen, und 
daher bei diesem Tier der intravenose Weg fiir die Aufklarung derartiger Fragen, 
eben wegen der bekannten und unberechenbaren Labilitat ihres Serums besser 
vermieden werden sollte. 

Daher glaubten wir, fiir die Immunisierung einen anderen Weg wahlen zu 
sollen, wonten aber doch am Kaninchen als Versuchstier festhalten, zumal es 
SACHS und seinen Mitarbeitern ausschlieBlich fiir ihre bedeutungsvollen Studien 
gedient hat. 

5. Subdurale Versuche. 

So wahlten wir den intralumbalen Weg in der Erwartung, daB sich die 
Lumbalfliissigkeit des Kaninchens im Gegensatz zu dessen sehr labilem Blut 
besser fiir die Untersuchung komplementbindender Wa.R.-Antikorper eignen 
wiirde. 

Wir glaubten zu dieser Hoffnung um so mehr berechtigt zu sein, als PLAUT 
und MULZER (61) unter einer groBen Anzahl normaler Kaninchen im Liquor 
stets eine negative Wa.R. fanden, auch bei solchen Tieren, deren Blut gleich
zeitig mehr oder weniger stark positive Ausschlage mit der Komplementbindung 
ergab, eine Beobachtung, die wir an einer ganzen Reihe von Tieren - wir haben 
bis jetzt 100 Kaninchenliquoren untersucht -, ausnahmslos bestatigen konnten. 
AuBerdem konnte die Befahigung des Arachnoidalraumes zur Bildung von Anti
korpern durch die eingangs besprochenen Versuche als sehr wahrscheinlich 
angesehen werden. 

a) Untersuchungstechnik. 

Unsere Technik der Liquorgewinnung beim Kaninchen lehnte sich eng an 
die von PLAUT (62) seinerzeit flir die Praxis ausgearbeitete Methodik an. 

Die Tiere mittlerer GroBe erhalten jedesmal vor der Punktion je 1-2 ccm 
einer 2%igen Morphiumlosung subcutan. 1m Dammerschlaf, der durchschnitt
lich nach einer Stunde eine geniigende Tiefe erreicht hat, wird dann das Tier 
von einer Hilfskraft mit stark nach unten und vorn gebeugtem Kopf gehalten. 
1m Gegensatz zu PLAUT orientieren wir uns nicht an den Halswirbeln aufwarts, 
sondern vom Schadel nach abwarts in der Weise, daB wir vom stark hervor
springenden Hinterhauptshocker aus genau in der Mittellinie auf die Halswirbel
saule den Finger auflegen, dort etwa 1 em unterhalb das Tuberculum posterius 
des Atlas aufsuchen und dann langsam mit einer ganz kurz abgeschliffenen, 
1,2 mm dicken und 45 mm langen Nadel so weit einstechen, bis ein leichter 
elastischer Widerstand zu fiihlen ist. 

Wird jetzt die Nadel unter geringem Druck etwa 1 mm weiter gefiihrt, so 
tropft gewohnlich wasserklarer, nur in seltenen Fallen blutig gefarbter Liquor 
abo Wir haben auf diese Weise regehnaBig 0,5-2 ccm Liquor gewinnen konnen 
und bei den einzelnen Tieren meist ohne besondere Zwischenfalle bis zu zwolf 
Punktionen vorgenommen. 

Allerdings erhalt man bei zu haufiger Entnahme bisweilen blutigen Liquor 
oder sogar reines Blut. In solchen Fallen haben wir aus den erwahnten Griinden 
dann die mit Blut vermengte Cerebrospinalfliissigkeit zur Untersuchung nicht 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 19 
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verwendet, sondern nur die Reaktionen der einwandfreien Liquorproben in unsere 
Tabellen aufgenommen. 

Ferner haben wir im Vergleich zu allen bisher erwahnten Autoren, die sich 
mit subduralen Experimenten beschiiftigt haben, die Versuchsanordnung in 
grundsatzlicher Weise geandert. 

Wir haben namIich die Injektion des Antigens nicht durch das Hinterhaupts
loch, also an derselben Stelle durchgefiihrt, an der die Punktionen erfolgten, 
sondern auf einem Wege, den UTENKOW (63) fiir die intracerebrale Impfung 
des Tollwutvirus empfohlen hat, und der die gleiche Sicherheit fiir die richtige 
AppIikation gewahrt wie der Hinterhauptsstich. 

Die Hinterhauptsschuppe besitzt namlich nasalwarts von der Protuberantia 
occipitalis externa eine etwa 1,5 cm lange und zu beiden Seiten von der Mittel
linie ungefahr 3--4 mm breite Flache, die aus spongiOsem Knochen besteht. 
Sticht man dort mit einer kurz abgeschnittenen, etwa 0,9 mm dicken Nadel 
mit leichtem Druck ein, so gelangt man in den Subduralraum, ohne eine Ver
letzung des darunterliegenden wurmartigen Teiles des KIeinhirnes befiirchten 
zu miissen. Die richtige Lage der KanUle erkennt man an dem Hochsteigen 
des Liquors in derselben und dann nach Aufsetzen der Spritze daran, daB die 
Injektionsfliissigkeit keinen Widerstand findet. Natiirlich sollen moglichst nur 
0,2 ccm, hochstens 0,5 ccm eingespritzt werden. Ferner ist die genaueste Anti
sepsis bei allen Manipulationen eine selbstverstandIiche Voraussetzung. Wir 
rupfen vorher an der betreffenden Stelle die Haare aus, die wahrend des ganzen 
Versuchsverlaufes kaum nachzuwachsen pflegen und desinfizieren jedesmal 
vorher und nachher mit 70%igem Alkohol. 

Diese getrennte AppIikationsart bietet namIich zwei Vorteile. Einmal bleibt 
das Hinterhauptsloch fiir die erforderlichen Punktionen allein reserviert. Vor 
allem aber haben wir nach den intrakranialen Injektionen, die bis zu fiinfzehn 
von den Tieren meist anstandslos vertragen wurden, viel weniger meningitische 
Reizungen und· daher weit geringere Zellvermehrungen erlebt, als nach den 
suboccipitalen Einspritzungen, ein Vortail, der sich in einem selteneren nber
tritt des eingefiihrten Antigens ins Blut und als Folge davon oft in dem ganz
lichen Fehlen der entsprechenden Antikorper im Blutserum kundtut. 

b) Die Kombinationsimmunisierung. 

Zwecks Durchfiihrung der Kombinationsimmunisierung erhielt nun eine 
Serie von Kaninchen subdural 5-15, meist tagliche Injektionen des Kaninchen
nierenlipoid-Schweineserumgemisches nach SACHS, KLOPSTOCK und WElL, eine 
zweite Gruppe Gemische vGn Rindernierenlipoid + Schweineserum und eine 
dritte Pferdenierenlipoid + Schweineserum. 

Die Priifung erfolgte gegen einen Luesleberextrakt, einen alkoholischen 
Spirochatenextrakt und, falls das Material ausreichte, gegen einen cholesteri
nierten Rinderherzextr!tkt. SchIieBlich wurde noch die Siliquid-Reaktion nach 
BLUMENTHAL und SmRAKAWA (64), eine einzeitige kolloidale Reaktion, und 
zum Teil auch die Mastix-Reaktion angesetzt. 

Die SAcHsschen, intravenos erhaltenen, Befunde konnten dabei nicht bestatigt 
werden. Auch bei taglicher, bis zu 15mal durchgefiihrter subduraler Be
handlung war mit keinem der erwahnten Gemische auch nur die geringste 
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Xnderung del' normalerweise negativen Liquorreaktionen zu erzielen. Von 
besonderem Interesse ist dabei, daB auch die Siliquid-Reaktion, die ja del' 
Mastix-Reaktion im allgemeinen parallel zu verlaufen pflegt und aus Material
mangel meist allein ausgefUhrt wurde, stets negativ blieb. Dieses Verhalten 
ist ein Zeichen daffu', daB nicht nul' steril gearbeitet wurde, sondel'll daB auch -
bei del' groBen Empfindlichkeit del' kolloidalen Reaktionen -, nicht das geringste 
Anzeichen fUr eine Anderung del' Cerebrospinalfliissigkeit im Sinne einer syphi
litischen Liquorveranderung nachzuweisen war. 

c) Die W irkung von Spi1'Ochiitenaujschwemmungen. 

Erst als wir (65) als Immunisierungsmaterial eine Aufschwemmung von 
serumfrei gewaschenen Pallidareinkulturen nahmen, die nach dem V orschlage 
von KRoo hergestellt wurden, anderte sich das Bild vollkommen. Wie erwahnt, 
hatte bereits F. KLOPSTOCK Spirochatenmaterial - allerdings zur intravenosen 
Vorbehandlung del' Kaninchen - verwendet und im Blute diesel' Tiere komple
mentbindende Antikorper regelmaBig gegen Pallidaextrakte und meist gegen 
WASSERl\1ANN-Extrakte erhalten, jedoch hatte die "groBe Haufigkeit del' Wa.R. 
(sc. bei unbehandelten Kaninchen) ein sicheres und zuverlassiges Resultat 
verhindert" . 

Wie sich nun im weiteren Verlanf unserer Versuche herausstellte, bewirkte 
zwar die subdurale Immunisierung mit Spirochatenmaterial in dreitagigen 
Abstanden das Auftreten von komplementbindenden Antikorpel'll gegen Lues
und Spirochatenextrakte in beachtlicher Starke, gegen den Rinderherzextrakt 
abel' in nul' ungeniigender Menge. Die Resultate waren also bei diesel' Appli
kationsart nicht eindeutig. 

Erst die tagliche subdurale Vorbehandlung del' Tiere mit Spirochatenauf
schwemmungen fiihrte mit RegelmaBigkeit zu einwandfreien Ergebnissen. 

So liLBt sich in del' Tabelle 1 auf S. 292 sehr schon del' Anstieg del' komple
mentbindenden Antikorper im Liquor von Kaninchen 168 und 169 verfolgen. 

Vier Tage nach del' sechsten Injektion sind bereits komplementbindende 
Antikorper vorhanden, und zwar werden znnachst solche gegen das Injektions
material, die Spirochaten, und erklarlicherweise gleichzeitig in mmahel'lld der
selben Starke gegen den Luesleberextrakt gebildet, wahrend die Reaktions
korper gegen den unspezifischen Rinderherzextrakt anfangs nul' in geringerer 
Menge entstehen. Nach Aufhoren del' Injektion geht interessanterweise del' 
Gehalt an Antikorpel'll gegen den Rinderherzextrakt auffallend rascher als 
gegen die beiden spezifischen Antigene zuriick. Kaninchen 168 zeigt sogar 
4 Monate nach del' letzten Injektion noch eine deutliche Komplementbindung 
( + + +) mit dem Spirochatenextrakt. 

Demnach ist es gelungen, durch subdurale Einfiihrung reiner Pallidaspiro
chaten im Liquor von Kaninchen komplementbindende Antikorper hervorzu
rufen, die mit Extrakten, die fUr die Wa.R. verwendet werden, typisch reagieren. 

Den Einwand, daB es sich bier lediglich um den Ubergang von entsprechen
den, komplementbindenden Antikorpel'll aus dem Blut, die auf den Reiz dorthin 
iibergetretener Antigene entstanden sind, handelte, steht zunachst die Tat
sache gegeniiber, daB parallel mit del' Starke del' komplementbindenden Anti
korper auch die kolloidale Siliquidreaktion im Liquor, die von del' Wa.R. im 

19* 
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L. NEUFELD und SZYLE in der gleichen 
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nach fiinfzehn Injektionen nicht der 
Fall war. 

Es lag nun der Gedanke nahe, auch 
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Der Erfolg war negativ. Kein einziges 
Tier wurde - selbst nach fiinfzehn Injek
tionen - positiv; nicht einmal eine 
schwache Reaktion ist aufgetreten. 

Jedenfalls haben unsere Befunde ein
.~ wandfrei ergeben, daB subdurale Injek-
~ tionen von reinen Spirochaten die fiir 

~ .:; Syphilis charakteristische Veranderung 
im Liquor hervorzurufen imstande sind 
und Antikorper erzeugen, die sich nicht 
nur durch die Komplementbindung, 
sondern auch durch die kolloidalen Me-

* 

thoden nachweisen lassen. 
Um nun dem Einwande zu begegnen, 

daB es sich hier vielleicht doch um 
den Ubertritt von komplementbindenden 
Stoffen aus dem erfahrungsgemaB sehr 
labilen Blut der Kaninchen handeln 
konnte, haben wir [BLUMENTHAL und 
ZOODI (66)] ferner bei einer neuen Tier
reihe, die ebenfalls taglich mit Spiro
chatenaufschwemmungen subdural be
handelt wurde, gleichzeitig das Blut und 
den Liquor untersucht. 
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Wie Kamnchen 862 (Abb. 5 auf S. 293), das aus zahlreichen ahnlichen 
Fallen als besonders charakteristisches Beispiel herausgegriffen sei, zeigt, beginnt 
nach flinf Injektionen im Liquor unabhangig von den Befunden im Blutserum 
ein langsamer Anstieg del' komplementbindenden Antikorper gegen aIle Antigene, 
del' auf die weiteren Einspritzungen hin immer hohere Werte erreicht. Dabei 
gingen bezeichnenderweise ein Menschen- und ein Rinderhirnextrakt, die aus 
besonderen Grunden, auf die wir noch zuruckkommen wollen, gleichzeitig 
mitliefen, mit dem Spirochatenextrakt direkt 
parallel. 

I' In diese 
dungs- und 
auf dem neg 
mentbindun 
del' Zeit, al 
deutliche Z 
- wahrend 
Liquorantik 

Zeit verharren Komplementbin-
Flockungsreaktion im Blut teils 

ativen Stande, teils laBt die Komple-
g mit dem Spirochatenextrakt zu 
s del' Liquor noch negativ ist, eine 
acke erkennen, um dann weiterhin 

des gleichzeitigen Erscheinens del' 
orper - glatt negativ zu bleiben. 
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Abb.5. 

In diesem Verhalten liegt ein klarer Beweis dafUr, daB hier von einem Dber
tritt von Reaktionskorpern in den Liquor bestimmt keine Rede sein kann. 

Es gelingt demnach, durch intracerebrale Injektionen von Spirochaten
aufschwemmungen in Kochsalz16sung mit RegelmaBigkeit eine Veranderung 
im Liquor zu erzeugen, die sich von del' syphilitischen nicht unterscheiden laBt 
und demzufolge sowohl durch Spirochatenextrakte wie durch (j,lle fur die Wa.R. 
brauchbaren Ol'ganextrakte (Luesleber-, Rinderherz-, sogar Gehirnextrakte) deut
lich angezeigt wird und dabei von del' gleichzeitig bestehenden Komplement
bindungsfahigkeit des Blutserums vollkommen unabhangig ist. 

1m Gegensatz dazu hat nun KROO beim Menschen, wie el'wahnt, nach intra
glutaaler Einverleibung relativ groBel'er Dosen von Spirochatenaufschwemmungen 
lediglich eine deutliche Komplementbindung mit dem Pallidaantigen und keine 
Reaktion mit den ublichen Organextrakten erhalten. 

Vielleicht liegt del' Grund fUr diese Diffel'enzen lediglich in del' verschiedenen 
Applikationsweise del' Spirochaten. Andernfalls wtil'de nach diesen Befunden 
ein wesentlicher Unterschied in del' Qualitat del' Antikorpe.c nach del' Immuni
sierung mit abgetoteten bzw. nach del' Infektion mit lebenden Spil'ochaten 
bestehen. 
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d) Die W irkung von Trypanosomenau!sohwemmungen. 

Nun ist es KRoo, SCHULZE und v. JANCSO (67) beim Menschen gelungen, 
durch intraglutaale Injektion betrachtlicher Mengen von Trypanosomenauf
schwemmungen komplementbindende Antikorper zu erzeugen, welche aIle 
Zeichen einer typischen Wa.R. darboten, also hohe Titer mit Luesleber- wie 
Rinderherzextrakten und natiirlich auch mit Trypanosomenextrakten erreichten. 

Nur eine Besonderheit bestand. Die erhaltenen Trypanosomenimmunsera 
reagierten nicht mit Spirochatenextrakten. Entsprechend hatten auch die 
Pallidaimmunsera (vom Menschen) seinerzeit eine Reaktionsfahigkeit mit 
Trypanosomenextrakten vollig vermissen lassen. Wassermannpositive Lues
sera schlieBlich werden durch Trypanosomenextrakte ebenfalls nicht angezeigt, 
durch Spirochatenextrakte ohne Cholesterinzusatz in etwa 50 % der FaIle. 

Diese, zum Teil paradox anmutenden Beobachtungen haben wir ebenfalls 
mit der subduralen Methodik aufzukHiren gesucht. Wir haben 8 Kaninchen 
12-18mal mit Trypanosomenaufschwemmungen intracisternal behandelt und 
dann deren Blut und Liquor gegeniiber je einem Luesleber-, Rinderherz-, 
Spirochaten- und Trypanosomenextrakt gepriift. 

1m Blut fanden wir auch bei ihnen die iiblichen schwankenden Labilitats
reaktionen gegeniiber dem Luesleber-, Rinderherz- und Spirochatenextrakt. 
Der Trypanosomenextrakt zeigte jedoch bemerkenswerterweise mit allen Blut
seren stets gleichmaBig negativ an. 

Der Liquor verhielt sich bei 7 Kaninchen ebenso. Bei diesen lieferte er 
mit samtlichen Antigenen glatt negative Resultate. Lediglich bei einem einzigen 
Tier war die Reaktionsfahigkeit seiner Riickenmarksfliissigkeit gegeniiber dem 
Trypanosomenextrakt auf + + + und gleichzeitig gegeniiber dem Rinderherz
extrakt auf + + angestiegen, wahrend sie gegeniiber den anderen Extrakten, 
insbesondere gegeniiber dem Spirochatenextrakt, unverandert negativ ge
blieben war. 

Diese, nur einmal beobachteten, recht schwachen Hemmungen lassen sich 
natiirlich nicht im positiven Sinne verwerten. 

Demnach haben unsere subduralen Versuche mit Trypanosomenaufschwem
mungen die von KRoo am Menschen erhobenen Befunde nicht bestatigen 
konnen. Komplementbindende Antikorper von einwandfreier Starke waren 
nicht zur Entwicklung gekommen. 

Wir haben dann noch nach einer anderen Art von Antikorpern, nach trypano
ziden Stoffen gefahndet und solche im Mauseversuch tatsachllch bei vier mit 
zehn subduralen Injektionen von Trypanosomenaufschwemmungen behandelten 
Kaninchen feststellen konnen. Wahrend bei diesen das Blutserum keine schiitzen
den Stoffe gegeniiber dem Ausgangs - Naganastamm enthielt, vermochte der 
Liquor, obgleich er etwas friih, schon 2 Tage nach der Beendigung der Be
handlung, abgenommen worden war, bereits in der Verdiinnung I: 2 eine 
hemmende und in der Verdiinnung I: 4 eine verzogernde Wirkung zu entfalten. 

e) Die sag. Hirnantikorper. 

Noch eine weitere Frage haben wir mit der subduralen Versuchsanordnung 
bearbeitet, namlich die in letzter Zeit besonders aktuelle Frage, ob es tatsachlich, 
wie manche Autoren glauben, Gehirnantikorper gibt. 
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Schon WElL und BRAUN (68) hatten das pathologische Geschehen bei der 
progressiven Paralyse mit der Wirkung von Gehirnautoantikorpern in enge 
Beziehung gebracht. WITEBSKY und STEINFELD (69) gingen dann in Fortsetzung 
der Arbeiten von BRANDT, GUTH und MULLER (70), A. J. WElL (7i), GEORGI 
und FISCHER (72), HEIMANN und STEINFELD (73) an die experimentelle Er
zeugung und genaue Analyse derartiger Gehirnautoantikorper, die ihnen aller
dings wiederum nur bei Kaninchen durch deren intravenose Vorbehandlung 
gelang. 

Vorher hatte bereits STEINFELD (74) darauf hingewiesen, daB Paralytiker
liquor mit einem alkoholischen Hirnextrakt einwandfrei positiv reagieren konnte, 
wahrend das Serum derselben Patienten gleichzeitig eine eindeutig negative 
Reaktion aufwies. Er hatte geglaubt, damit den Nachweis von Hirnantikorpern 
gefiihrt zu haben, eine Ansicht, der sich GEORGI und FISCHER auf Grund aus
gedehnter Tier- und Menschenversuche anschlossen. 

ABADJIEFF (75), der durch noch eingehendere Vorbehandlung des Gehirns, 
als sie GEORGI und FISCHER vornahmen, namlich mit Aceton und Ather vor 
dessen Extraktion mit Alkohol, die Reaktionsfahigkeit und Spezifitat der Gehirn
extrakte bedeutend erhohte und diese ebenfalls gleichzeitig fiir die Komplement
bindungs- sowie fiir die Flockungsreaktion an Seren aller Luesstadien und an 
sonstigen Seren benutzte, vermochte den organspezifischen Charakter einer mit 
Hirnextrakten auftretenden positiven Komplementbindungs- oder Flockungs
reaktion nicht anzuerkennen. PLAUT hat sich dieser Anschauung auf Grund seiner 
Untersuchungen mit KASSOWITZ (76) voll und ganz angeschlossen. Auch er sieht 
in allen Befunden einel' positiven Wa.R. mit Gehirnextrakten bei Paralyse 
oder Lues cerebri keinen schliissigen Beweis fiir das Vorhandensein derartiger 
Gehirnantikorper und erkennt darin nur das "Fungieren eines solchen Extraktes 
als banales WASSERMANN-Antigen", da er genau wie die anderen, fiir die Wa.R. 
brauchbaren, Organextrakte .neben spezifischen noch ubiquitar verbreitete, nicht 
differenzierte Lipoide enthalte. 

So haben wir uns fiir die subdurale Immunisierung der Kaninchen ebenfalls 
Hirnextrakte hergestellt, und zwar als Ausgangsmaterial in Ubereinstimmung 
mit GEORGI und FISCHER, sowie ABADJIEFF nur die einzig brauchbare graue 
(nicht die weiBel Substanz eines Paralytikergehirns, eines normalen Menschen
und eines Rindergehirns genommen, die nach dem Vorgehen von ABADJIEFF 
getrocknet, pulverisiert und mit Aceton und Ather vorbehandelt wurden. 

Fiir die Darstellung der Hirnextrakte, die fiir die Komplementbindung ver
wendet werden sollen, geht man nach unseren Erfahrungen am besten von der 
feuchten Substanz aus. Diese wurde mit der neunfachen Menge absoluten 
Alkohols iibergossen, 24 Stunden bei 600 gelassen, 48 Stunden im Schiittel
apparat geschiittelt, 3 Tage bei Zimmertemperatur extrahiert und pro Kubik
zentimeter mit 2 mg Cholesterin versetzt. 

Die Austitrierung erfolgte nach der iiblichen Methode, wobei an Hand von 
einigen positiven Lues- und einigen Normalseren die Dosis ermittelt wurde, 
die mit den Normalseren einwandfrei negative und mit positiven Seren gleich
zeitig deutlich positive Ausschlage ergab. 

Dabei konnten auch wir die Ansicht von ABADJIEFF und PLAUT vollauf 
bestatigen, daB es sich bei der Reaktion dieser Antigene mit Seren von Para
lytikern, Tabikern oder Luescerebri-Kranken nicht um Gehirnantikorper, 
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sondern urn Reaktionskorper gegen ubiquitar vorhandene alkohollosliche Sub
stanzen handelt. Unsere samtlichen, nach der Titrierung als brauchbar befun
denen Extrakte, also ein Paralytikerhirn-, ein normaler Menschenhirn- und ein 
Rinderhiruextrakt, zeigten mit zahlreichen Seren von Syphilitikern ohne Beteili
gung des Zentralnervensystems sowohl bei Flockung wie bei Komplementbindung 
unterschiedslos und mit genau der gleichen Starke positiv an wie unsere Lues
leber- bzw. Rinderherzextrakte. 

Entsprechend verhielten sich diese Extrakte auch bei experimentell syphi
litischen wie bei normalen Kaninchen und machten genau wie die iibrigen 
Organextrakte ebenfalls die bekannten Labilitatsschwankungen des Serums 
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Die spatere Liquor
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Abb.6. Spirochatenextrakt durch

gefiihrt wurde, ergab nur 
glatt negative Befunde, wahrend das Blutserum gleichzeitig teils negativ 
reagierte, teils die iiblichen uncharakteristischen Schwankungen aufwies. 

Die gleichen eindeutig negativen Resultate lieferten die Liquoren von Ka
nincheu, die bis zu 17mal mit Lipoiden von normal em Menschenhirn bzw. 
Rinderhirn in Verbindung mit Schweineserum subdural vorbehandelt wurden. 

Bei verschiedenen Tieren, z. B. Kaninchen 860 (Abb. 6 auf S.296), das 
leider friihzeitig einging und daher nur nach fUnf Injektionen untersucht werden 
konnte, lieB sich recht schon die zwischen Blutserum- und Liquorreaktion 
bestehende Unabhangigkeit erkennen. Hier zeigte nicht nur die Flockungs-, 
sondern auch die Komplementbindungsreaktion mit dem Luesleber- und Rinder
herzextrakt deutliche, mit dem Spirochatenextrakt sogar ganz starke Labilitats
ausschlage, die ohne erkennbare auBere Ursache bereits kurze Zeit vor Beginn 
der Behandlung plOtzlich, aber gleichmaBig eingesetzt hatten. Trotzdem blieben 
aIle Liquorreaktionen - unbeeinfluBt davon -, mit samtlichen Antigenen 
einwandfrei negativ. 

Es geht also aus diesen Versuchen hervor, daB sich durch die subdurale 
Einfiihrung von Hirnkombinationsgemischen Hirnantikorper im Liquor nicht 
erzeugen lassen. 

Das bereits oben erwahnte, dem Spirochatenextrakt parallel verlaufende 
Reagieren der gleichen Hirnextrakte mit experimentell subdural erzeugten 
Liquorspirochatenantiseren beweist ferner, daB hier del' negative Ausfall der 
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Hirnextrakte, der gleichsinnig mit den iibrigen Extrakten beobachtet wurde, 
nicht auf einem Mangel an deren Reaktionsfahigkeit, sondel'll eben auf dem 
Fehlen jeglicher Antikorperbildung beruhte. Die Hil'llextrakte sprechen also, 
wie PLAUT mit Recht annimmt, lediglich auf die Reaktionskol'per an, die aIle 
fiir die Wa.R. brauchbaren Organextrakte gemeinsam - mehr oder weniger 
stark und regelmaBig - anzeigen, daher auch auf die mit Spirochatenauf
schwemmung erzeugten, der syphilitischen Liquorveranderung entsprechenden 
Antikorper im Liquor. 

/) Die W irknng von Bakterienan/schwemmnngen. 

Somit hatten unsere Versuche einwandfrei ergeben, daB es lediglich mit 
Spirochatenaufschwemmungen gelingt, im Liquor eine positive Wa.R. zur Ent
wicklung zu bringen. 

Zur engeren Abgrenzung del' Rolle, die die Spirochaten dabei spielen, haben 
wir nun noch ahnliche Immunisierungsversuche mit Bakterien durchgefiihrt. 

KRAll und WITEBSKY (77) haben namlich vor einiger Zeit iiber die gelegent
liche Beobachtung von Diphtherielipoidantikorpel'll in Seren von Diphtherie
rekonvaleszenten berichtet. Sollten sich ahnliche Befunde auch bei der sub
duralen Einfiihrung der Bacillen feststellen lassen, so miiBte natiirlich unsere 
Auffassung beziiglich der streng spezifischen Aufgabe der Spirochaten eine 
Revision erfahren. 

Leider bereitet die subdurale Immunisierung der Kaninchen auch mit abge
toteten Bakterien insofern groBe Schwierigkeiten, als die Tiere offen bar durch die 
Wirkung der Bakteriengifte rasch geschadigt werden. Wir haben zwei bakterielIe 
Krankheitserreger, Proteus X 19-Bacillen und Diphtheriebacillen sechs- bis 
zehnmal eingespritzt. Wahrend nun die Tiere die Injektionen von Spirochaten 
oder Trypanosomen ausnahmslos gut vertragen hatten, stiegen die Verluste 
bei der Behandlung mit den Proteus X 19- und mit den Diphtheriebacillen 
bis zu 30% an. 

Die Resultate fielen aber eindeutig aus. Da es sich fiir uns hierbei vorlaufig 
nur um das Prinzip der Antikorperbildung handelte, haben wir nach Aussetzen 
der Injektionen bei allen Tieren den Liquor nur einmal zu einem Zeitpunkt 
untersucht, zu dem wir Antikorper zu finden glaubten, und deren Anwachsen 
bzw. Verschwinden nicht weiter genau vedolgt. Diese Beobachtungen sollten 
spateren Untersuchungen vorbehalten bleiben. 

Zur Sicherstellung del' Befunde haben wir abel' jedesmal nicht nur Serum 
und Liquor gleichzeitig gepriift, sondel'll mit ihnen auBerdem zwei verschiedene 
Reaktionen angesetzt, die Komplementbindung und die Agglutination. 

Dabei bereitete anfangs die Agglutination mit den Diphtheriebacillen einige 
Schwierigkeiten, da eine einwandfreie Emulsionierung der Bacillen auf dem 
gewohnlichen Wege nicht gelingen wollte. Erst nachdem wir entsprechend 
dem V orgehen von VAN RIEMSDIJK (78) die Verreibung einer 24stiindigen 
Kultur 21/2 Stunden im Wasserbad bei 50° stehen lieBen und dann die iiber 
dem Bodensatz stehende triibe Fliissigkeit als Antigen verwendeten, kamen 
wir zum Ziel. 

Fiir die Komplementbindung bereiteten wir nns alkoholische (aus abge
schwemmtem und getrocknetem Material) und waBrige (Aq. dest.) Bakterien-
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extrakte. Aber nur die wil.J3rigen 
Antigene, die bis ZUlli Gehalt von 
0,5% mit Phenol versetzt wurden, 
lieferten einwandfreie Resultate . 

Was zunachst die Diphtherie
versuche anlangt, so haben wir 
eine Reihe von Kaninchen intra
cisternal mit Diphtherieaufschwem
mungen in KochsalzlOsung, eine 
weitere Reihe mit der Kombi
nation Diphtheriebacillen -Lipoid 
+ Schweineserum vorbehandelt. 
Von diesen blieben fiinf bzw. drei 
Tiere am Leben. 

Die Ergebnisse waren innerhalb 
jeder Serie annahernd gleichmaBig, 
so daB wir in Tabelle 2 nur die 
Resultate bei je einem Tier als 
Beispiel fUr die anderen wieder
gegeben haben (S. 298). 

Wahrend die Kombinations
immunisierung mit Diphtherieba
cillenlipoid + Schweineserum auch 
nach zehn Injektionen - analog 
den erwahnten Befunden mit Spiro
chatenlipoid + Schweineserum -
bei allen Tieren im Liquor keine 
Antikorperbildung, weder gegen den 
Luesleber- bzw. Rinderherz-, noch 
gegen den Spirochaten- bzw. Try
panosomenextr!tkt, noch gegen das 
Diphtheriebacillenantigen (bzw. den 
Proteus X 19-Extrakt) auszulOsen 
vermochte, hat die Injektion der 
ganzen Bacillen in den Subarach
noidalraum im Liquor lediglich zur 
Bildung von Diphtheriebacillenanti
korpern, aber nicht von WASSER
MANN-Antikorpern gefUhrt. 

Diese spezifischen Antikorper 
muBten wiederum autochthon ent
standen sein und waren nicht 
aus dem Blut iibergetreten, da 
dieses zur gleichen Zeit nur mit 
den WASSERMANN -Antigenen die 
iiblichenLabilitatsreaktionen zeigte, 
mit dem Diphtheriebacillenextrakt 
aber glatt negativ reagierte. 
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In entsprechender Weise verliefen die Agglutinationsversuche, die im Blut 
keinen Titer ergaben und im Liquor bis zur Verdunnung I: 10 positiv ausfielen. 

Mit der intracisternalen Injektion vom Proteus X 19-Bacillen erhielten wir 
an fiinf Tieren gleichsinnige Resultate. Auch hier lieBen sich zwar nicht im 
Blut, daffu aber im Liquor bis zur Verdunnung I: 20 spezifische komplement
bindende und agglutinierende Substanzen zur Darstellung bringen. 

Somit haben auch diese Versuche wiederum die Moglichkeit einer einwand
freien spezifischen Antikorperbildung in Subarachnoidalraum, auBerdem abel" 
noch den Nachweis erbracht, daB die Wa.R. erzeugende Funktion der Spiro
chaten auf deren strikten Spezifitat beruht. 1m Zusammenhang damit ist durch 
sie erneut die alte Anschauung von v. WASSERMANNS (79) bestatigt worden, 
daB bei der Wa.R., abgesehen von unspezifischen Lipoiden noch spezifische 
Substanzen der Spirochaeta pallida eine Rolle spielen. 

C. SchluJ3bemerkungen. 
Wenn auch die subdurale Methodik gewisse technische Schwierigkeiten 

bietet, so bildet sie doch - wenigstens beim Kaninchen, das uns unter den Klein
tieren als bester Antikorperbildner allein zur Verfugung steht - den einzigen 
einwandfreien Weg zur experimentellen Analyse des Wesens der komplement
bindendeu Antikorper. 

Allerdings stehen wir erst im Anfang der experimentellen Liquorforschung. 
Soviel laBt sich aber jetzt schon sagen, daB die Cerebrospinalflussigkeit 

keineswegs nur ein totes FUllmaterial darstellt. 
Vielmehr besteht nach den Forschungsergebnissen der letzten Zeit die 

GewiBheit, daB sie neben ihrer schon lange bekannten druckregelnden und 
die Ernahrung des Nervengewebes unterstutzenden Funktion vor allem - genau 
wie das Blut - die interessante und wichtige Fahigkeit besitzt, im Subdural
raum gebildete biologische Schutzstoffe aufzunehmen und spezifische Reaktionen, 
insbesondere gegenuber den Krankheitserregern, auszulosen. 

D. Zusammenfassung. 
1. Fur die experimentelle Erforschung des Wesens der komplementbindenden 

Antikorper ist die intravenose Vorbehandlung von Kaninchen und die Unter
suchung ihres Blutes wegen der allzu groBen und unberechenbaren Labilitat 
ihres Serums nicht geeignet. 

2. Vielmehr empfiehlt sich fUr die Bearbeitung derartiger Fragen der sub
durale Weg, nachdem durch Versuche zahlreicher Autoren das einwandfreie 
Reaktionsvermogen des normalen Kaninchenliquors und die Befahigung des 
Subarachnoidalraums zur selbstandigen Bildung von Antikorpern bewiesen 
wurde. 

3. Die subdurale Immunisierung fUhrt nur dann zu eindeutigen Ergebnissen, 
wenn durch Trennung des Ortes der Einspritzung und der Liquorentnahme 
eine Reizung der Meningen und dadurch ein "Obertritt der Antigene in das Blut 
vermieden wird. 

4. Die subdurale Einfuhrung von Autolipoid- bzw. Heterolipoid-Schweine
serumkombinationsgemischen bewirkt in keinem FaIle das Auftreten komple
mentbindender Antikorper im Liquor. 
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5. Dagegen gelingt es mit RegelmiiBigkeit, im Liquor durch subdurale 
Injektionen reiner PalIidaspirochaten eine Veranderung zu erzeugen, die von 
del' syphiIitischen nicht zu unterscheiden ist. 

6. Die einwandfreie autochthone Entstehung diesel' Antikorper wird durch 
Vergleich mit del' zu derselben Zeit negativen Reaktion des Blutserums derselben 
Tiere sichergesteUt. 

7. Aufschwemmungen von Trypanosomen wiederum bzw. von Bakterien 
(Diphtherie- und X 19-Bacillen) vermochten zwar nach subduraler Einver
leibung spezifische trypanocide bzw.· komplementbindende und agglutinierende 
Substanzen zur Entwicklung zu bringen, abel' keine fUr Syphilis charakteri
stische Umstimmung des Liquors herbeizufUhren, wodurch die spezifische 
Funktion del' Spirochaten bei del' Erzeugung del' Wa.R. im Liquor (und 
dementsprechend nattirlich auch im Blut) bewiesen wird. 

8. Die subdurale Kombinationsimmunisierung mit Lipoiden von Spiro
chaten odeI' Diphtheriebacillen in Verbindung mit Schweineserum, ferner Ver
suche tiber die Aus16sung von sog. Hirnantikorpern nach dem gleichen Prinzip 
sind stets negativ ausgefaUen. 

9. Auch aus unseren Versuchen geht von neuem die groBe Bedeutung des 
Subduralraumes als QueUe von biologischen Schutz- und Abwehrstoffen hervor. 
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L'Immunite, phenomene fondamental auquel est du en partie la persistance 
de l'espece humaine sur la terre, peut etre consideree comme l'un des meca
nismes les plus Universellement repandus dans Ie domaine biologique en general. 

Pour cette raison, il semble logique de penser que l'immunite n'est peut
etre que l'expression biologique d'un principe encore beaucoup plus general, 
tel que Ie principe de la reaction opposee spontanement a toute action tendant 
a detruire un equilibre, emis sous une forme un peu differente par LE CHATELIER. 
II est bien evident qu'il ne s'agit que d'equilibre dynamique, puisque les etres 
vivants evoluent forcement dans Ie temps. Ce principe n'est pas, a l'heure 
actuelle admis par toute Ie monde, et certains auteurs ont objecte que Ie mot 
«equilibre», en lui-meme, suppose la coexistence de l'action et de la reaction. 
Mais nous allons montrer tout a l'heure dans quel sens nous entendons ce 
principe, dont la validite absolue ne peut faire l'objet d'une discussion ici. Notre 
but est en effet, non pas d'affirmer son universalite ni sa verification dans Ie 
cas de l'immunite, mais simplement d'essayer de faire rentrer l'immunite en 
bloc dans Ie cadre des sciences exactes, dans ce domaine auquel elle appartient 
deja par des quantites de mecanismes de detail. En d'autres termes, pour prendre 
une comparaison empruntee a la thermodynamique, nous savons qu'un systeme 
tend toujours vers l'etat d'equilibre correspondant au minimum d'energie libre 
compatible avec l'energie totale du systeme; de meme, une loi generale, peut
etre meme un principe, emprutite aux sciences physiques ou chimiques, gouverne 
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probablement l'immunite tout entiere. Et la connaissance de ce principe, si l'on 
pouvait etre certain de son existence, rendrait de grands services dans l'etude 
de l'immunite car il serait comme un etalon absolu auquel on pourrait toujours 
se rapporter, comme un cadre dans lequel toutes les hypotheses devraient trouver 
place. 

C'est pourquoi nous avons mentionne Ie «principe de LE CHATELIER» on 
principe de reaction. En effet, il est bien certain aujourd'hui, que l'immunite, 
naturelle ou acquise, est due a une reaction de defense de l'organisme luttant 
contre un element destructeur, la toxine, un ennemi qui s'oppose a l'evolution 
normale dans Ie temps. Des 1894, Ie Dr. Roux se fit Ie champion de cette 
these, contre la theorie adverse qui postulait la simple neutralisation de la 
toxine par l'anti-toxine preexistante. Les cellules entrent en effet en jeu dans 
tous les mecanismes de defense, et il n'existe pas de proportionnalite entre la 
dose de toxine injectee, par exemple, et la quantite d'antitoxine produite. 
Vingt unites de toxine ne determinent pas deux fois plus d'antitoxine que dix 
unites. Bien plus, dix injections successives de cinq unites ne produiront pas 
du tout Ie meme effet que cinq injections de dix unites. De meme qu'un membre 
souvent employe se developpe, et qu'un membre inutilise s'atrophie, de meme 
que l'adaptation morphologique est une loi assez generale, de meme, a une toute 
autre echelle, l'adaptation chimique, specifique, beaucoup plus rapide celle-Ia, 
tend a mettre l'organisme en etat de resistance, c'est a dire a lui permettre de 
persister, normalement en apparence, dans des conditions dif£erentes. Nous 
pensons que c'est ainsi qu'il faut concevoir l'immunite. Cette fagon de voir 
est confirmee par un certain nombre d'experiences interessantes qui ont de
montre que, meme in vitro, la neutralisation de la toxine par l'antitoxine, 
n'etait pas due a une destruction veritable de la toxine, mais a la formations 
de complexes inactifs. Par exemple, Ie £loculat resultant de la neutralisation 
du venin de serpent par l'anti-serum est inoffensif (CALMETTE). Mais son ino
cuite n'est pas la consequence d'une demolition chimique de molecules toxiques 
due a une combinaison reelle entre poison et contrepoison, car si on Ie chauffe 
dans certaines conditions, l'antitoxine est detruite et Ie floculat redevient 
dangereux. Les groupes actifs ont donc simplement ete masques par des 
groupes plus thermolabiles. 

lci, une objection s'eleve tout naturellement: ce qui precede peut se soutenir 
dans Ie cas de l'immunite, mais il semble bien que ce soit exactement Ie con
traire qui se passe dans l'anaphylaxie, phenomene diametralement oppose dans 
ses consequences, sinon dans toutes ses manifestations. Or, il existe un paral
lelisme certain entre les deux phenomenes: les reactions de precipitation, de 
£loculation etc., qui deceIent in vitro, l'existence de l'immunite, fonctionnent 
de fagon identique dans la sensibilisation. Sauf en ce qui concerne Ie resultat 
physiologique final, immunisation et sensibilisation semblent evoluer identi
quement. Ceci est demontre, non seulement par les reactions antigene-serum 
specifique, mais encore par un phenomene purement physique et non specifique, 
la tension superficielle (LECOMTE DU Novy). 11 existe entre les substances a 
proprement parler immunisantes, et les substances sensibilisantes, une diffe
rence importante: les premieres sont specifiquement toxiques, les secondes 
ne Ie sont pas. Vne seule dose de toxine peut empoisonner l'organisme imme
diatement, tandis qu'une seuIe dose de substance sensibilisante ne determine pas 
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d'accidents. Les toxines, quelles qu'elles soient, sont specifiquement dangereuses 
pour l'organisme, meme en quantites extremement bibles. Les proteines, en 
general, injectees ou absorbees pour la premiere fois, meme en quantites impor
tantes, ne Ie sont pas. 11 ne faut donc pas s'etonner si les reactions in vivo sont 
differentes. Mais nous savons d'autre part que, si l'on utilise des doses tres 
faibles de substances sensibilisantes, c'est a dire si l'on se rapproche des quantites 
antigeniques des toxines, on arrive, dans un grand nombre de cas, a immuniser 
exactement ou, ce qui revient au meme, a desensibiliser, comme dans Ie cas 
des toxines. 11 est bien e'vident que la contre-experience est impossible, c'est 
a dire qu'on ne peut employer des doses massives de toxine pour voir s'il ne se 
produirait pas de sensibilisation, car l'animal succomberait aussitOt. Mais cette 
observation permet de jeter un pont entre l'anaphylaxie et l'immunite qui ne 
sont que deux manifestations differentes d'un meme phenomene et dont les 
divergences ne sont dues qu'aux differences, specifiques et massiques, entre 
les antigenes. 

Loin de nous cependant l'intention de confondre ces vues de l'esprit avec 
des faits demontres. Jusqu'a present, dans cette science qu'on nomme l'Im
munologie, il existe un nombre enorme de faits, et un nombre deja assez con
siderable de theories. Les faits demeurent, et les theories passent. L'inconcevable 
complexite chimique du serum sanguin et des microbes sont la meilleure excuse 
de la lenteur du progres, dont la direction avait ete prevue autrefois par BORDET. 
Au lieu d'avancer comme dans la majorite des sciences, en progressant du simple 
au complexe, nous ne pouvons ici simplifier sans detruire. Le pouvoir antigeni
que apparait comme une des consequences biologiques de la complexite - a 
peu pres completement mysterieuse - de la molecule de proteine. Nous verrons 
plus tard que la specificite, au contraire, est une propriete dependant de groupes 
chimiques simples, et partant, beaucoup moins labiles, de la molecule. 

Aspects chimiques de la Specificite. 
En d'autres termes, c'est Ie pouvoir antigenique qui constitue Ie probleme 

Ie plus difficile a resoudre. C'est lui qui caracterise la vie, tandis que la speci
ficite ne joue qu'un role d'orientation, et ne fait intervenir que des reactions 
relativement tres simples au point de vue chimique. On conyoit aisement que 
Ie nombre des immunites possibles soit immense. En effet, une molecule de 
proteine antigenique comporte un nombre considerable d'atomes, probablement 
superieur a 2.000. (OSBORNE donne pour l'ovalbumine 2.224 atomes, corres
pondant a un poids moleculaire de 15.703. Or les diverses determinations experi
mentales, SORENSEN, COHN, LECOMTE DU Nouy, s'accordent sur une valeur 
proche de 33.000 en moyenne, ce qui correspondrait a plus de 4.000 atomes.) 
Or, si la propriete antigenique est fonction de certaines configurations parti
culieres des atomes, dans l'espace, Ie nombre des arrangements possibles cor
respondant a un pouvoir antigenique determine est limite. Le nombre des 
permutations possibles de 4.000 objets un a un s'exprime par Ie symbole matM
matique: 4.000! (factorielle 4.000) et represente un nombre tellement enorme 
qu'il est inconcevable. Pour en donner une idee, rappelons seulement que 
13 objets peuvent etre arranges de 6198912000 de fayons differentes et 20 objets, 
de plus de deux milliards de milliards de fayons. Or, il est bien evident qu'il 
n'y a pas 4 OOO! especes d'immunite, car dans Ie nombre des permutations, 
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il en est lme quantite immense qui ne correspondent plus du tout a une proteine, 
et seraient incompatibles avec Ie pouvoir antigenique. II y a donc, dans chaque 
molecule albuminoide, un certain nombre d'atomes et de groupes d'atomes qui 
jouissent d'une certaine liberte d'arrangement, et dont depend la specificite. 
II suffit qu'il yen eut un assez petit nombre dans ce cas pour que les possibilites 
soient considerables: Les chiffres que nous venons de citer permettent de s'en 
rendre compte. Or, si chaque permutation n'est pas forcement l'origine d'une 
immunite particuliere, il faut reconnaitre, ainsi que nous Ie verrons bientOt, 
qu'il suffit de bien petites differences dans la structure stereochimique d'un 
antigene - une simple rotation de 180 0 de deux atomes par exemple, donc 
une veritable permutation - pour changer completement la nature de l'im
munite qu'il confere. 

Les lignes qui precedent suffisent a montrer que la conception actuelle du 
mecanisme de l'immunite doit etre essentiellement structurale, stereochimique_ 
La conception purement physico-chimique, brillamment soutenue autrefois par 
BORDET, a qui l'Immunologie doit tant d'admirables et fondamentales de
couvertes, semble difficilement defendable. D'autres savants ont aussi voulu voir 
dans les reactions d'immunite des phenomenes d'adsorption. II est infiniment 
probable en effet, que l'adsorption joue souvent un role, mais ils ont ete forces de 
faire appel a la notion d'(<adsorption specifique». Or, que peut etre un pouvoir 
adsorbant «specifique» sinon une consequence de modifications structurales, c'est 
a dire chimiques, des groupes externes des molecules 1 Ce n'est qu'une diver
gence apparente et pour ainsi dire acaderoique, non un desaccord fondamentaL 

La plus frappante illustration de la nature chimique des phenomenes de 
l'immunite se trouve dans les remarquables travaux de OBERMAYER, de PICK 
et de LAND STEINER surtout. On se souvient en effet que c'est a LAND STEINER 
que l'on doit la notion d'haptene. II a montre de fayon magistrale et lumineuse 
Ie role directeur de certain!;! groupements chimiques dans la determination de 
la specificite, et separe cette faculte dirigeante de la faculte antigenique propre
ment dite. C'est lui qui a donc prouve de fayon indiscutable Ie caractere chimi
que de la specificite, conditionnee par de tres faibles differences dans des groupes 
relativement simples et petits par rapport aux grosses molecules si complexes 
d'albuminoi'des, responsables de l'action antigenique: l'acide tartrique gauche, 
par exemple, combine a une proteine quelconque, determine la production 
d'anticorps differents de ceux que produit l'acide tartique droit. 

Travaux de LAND STEINER, de AVERY etc. (pneumocoque). 
Ses travaux ont eu un grand retentissement, et sont a la base des recherches 

de AVERY et HEIDELBERGER et de leurs collaborateurs, DUBOS, GOEBEL etc., 
qui ont recemment etudie Ie pneumocoque, dont, on Ie sait maintenant, la sub
stance toxique est localisee dans la capsule. 

C'est a MICHAEL HEIDELBERGER, un brillant chimiste et l'un des premiers 
collaborateurs d'OSWALD AVERY, que l'on doit la decouverte que ces substances 
solubles, auxquelles la specificite de type est due, appartenaient a la famille 
des hydrates de carbone, c'est a dire des sucres. Quel que soit Ie type du 
pneumocoque dont on les extrait, elles possedent toujours en commun les pro
prietes chimiques des sucres complexes, les Polysaccharides. Mais, chose remar
quable, Ie polysaccharide derive de chaque type specifique de pneumocoque 

20* 
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est chimiquement different, chacun possedant des proprietes particum~res qui 
permettent de Ie distinguer nettement des autres. De plus, des solutions de 
ces sucres, chimiquement purifies, manifestent, au point de vue immunologique, 
la meme specificite que les microbes dont ils sont issus, et, pour donner une 
idee de leur etonnante activite, il suffira de mentionner Ie fait qu'au moyen du 
serum correspondant, on peut deceler leur presence a une concentration de 
un cinq-millionnieme, soit 0,000 000 2 grammes par centimetre-cube de solution!. 

Au point de vue du medecin, mais plutOt du serologiste, de 1'immunologiste, 
cette decouverte etait de premiere importance, a deux points de vue: d'abord, 
parce qu'on avait cru, jusque la, que les reactions d'immunite etaient unique
ment dues aux proteines, substances extremement compliquees et dont la chimie 
est tres mal connue; et, deuxiemement, parce que, en demontrant que les sucres 
capsulaires etaient aussi distincts chimiquement qu'ils etaient serologiquement 
specifiques pour chaque type de pneumocoque, AVERY et HEIDELBERGER 
apporterent une nouvelle preuve frappante de la relation etroite existant entre 
la constitution chimique et la specificite des microbes. 

Ainsi, la specificite des divers types de pneumocoques depend de la nature 
chimique du sucre qui forme la capsule. Que se passerait-il si 1'on pouvait 
debarasser Ie microbe de cette coque ~ Mourrait-il ~ Conserverait-il sa virulence ~ 
De quelle nature serait sa specificite et quels accidents occasionnerait-il chez 
l'animal ~ Tous ces problemes furent resolus de la fa~lOn la plus complete par 
AVERY, avec la collaboration de RENE DUBOS. Mais il a fallu pour cela plusieurs 
annees, car on ne trouvait pas de ferment, de diastase, capable, d'attaquer, de 
dissoudre, de digerer, en un mot, ces sucres. DUBOS finit, enfin, par isoler un 
microbe du sol qui secretait une diastase digerant la capsule du pneumocoque 
type III, sans tuer la cellule. On obtint alors des cultures de pneumocoques 
ayant totalement perdu la specificite du type, depourvus de virulence et in
capables d'envahir l'animal auquel on les injectait. Cependant, ces microbes 
n'avaient pas perdu la faculte de se recouvrir d'une nouvelle capsule qui leur 
rendait leur virulence specifique: mais on reussit a faire acquerir aces cellules 
la propriete de s'entourer d'un sucre caracteristique de type different et de se 
transformer en un pneumocoque type Iou II. Un microbe degenere peut donc 
produire n'importe quel saccharide specifique, suivant les conditions dans 
lesquelles il se trouve. 

L'idee vint alors aux auteurs d'injecter dans Ie corps d'animaux d'experience 
- des souris - des doses de cette diastase, afin de se rendre compte si, in vivo, 
elle digererait la capsule des pneumocoques virulents, et rendrait ceux-ci in
offensifs: ils constaterent que tout se passait suivant leurs previsions, et qu'ils 
parvenaient a proteger specifiquement les souris contre Ie type III, et uni
quement contre celui-Ia. 

Les auteurs etudierent ensuite les proprietes chimico-immunologiques des 
polysaccharides capsulaires: ces sucres ne sont pas toxiques et ne semblent 
pas pouvoir etre rendus responsables des accidents qui accompagnent l'infection 
pneumococcique. Mais certains faits indiquent qu'ils peuvent s'opposer indi-

1 Signalons en passant que HEIDELBERGER et AVERY ont effectue Ie mElme travail, 
avec Ie mElme succes, sur les types A et C du bacille de FRIEDLANDER. II n'est pas sans 
interElt de signaler qu'il faut 75litres de bouillon de culture de huit jours, autolyse, pour 
fournir environ I gramme de polysaccharide. 
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rectement aux mecarusmes normaux de la lutte contre la maladie. En effet, 
en raison de l'avidite avec laquelle ils se combinent avec les anticorps, ils ont 
tendance a neutraliser les substances resultant des processus d'immunisation 
et empechent ainsi ces agents protecteurs d'atteindre les foyers d'infection. 
De plus, les pneumocoques encapsules dans leur coque de sucre resistent a la 
phagocytose, tandis que les microbes nus, depourvus de capsule, sont energi
quement absorbes et detruits par les phagocytes; nous avons vu que les pneumo· 
coques artificiellement prives de leur capsule perdaient leur virulence et ne 
pullulaient pas comme les autres: cela etait dft en partie a la vigoureuse offensive 
des phagocytes, qui devoraient leurs ennemis prives de leur cuirasse protectrice. 

Mais les polysaccharides capsulaires des pneumocoques, purifies chimi
quement, ont perdu la propriete d'induire la formation d'anticorps dans les 
animaux a qui on les injecte. En d'autres termes, ils cessent de fonctionner comme 
antigenes veritables, tout en conservant la faculte de se combiner avec les anti
corps specifiques resultant de l'injection du microbe entieI'. Ce sont des haptenes. 

Puisque ces sucres, ces hydrates de carbone, sont antigeniques quand ils 
sont accompagnes de la cellule microbienne, AVERY en vint a la conclusion 
qu'ils ne doivent pas, dans ce cas, exister en tant que polysaccharides libres, 
mais sous quelque autre forme, par exemple, combines chimiquement avec une 
proteine ou une autre substance qui leur donne Ie pouvoir antigenique, dont 
ils sont eux-memes depourvus. 

Afin de savoir quelle serait la consequence de l'introduction d'un radical 
«hydrate de carbone» dans la molecule de proteine, au point de vue de l'orienta
tion de la specificite du compose nouveau ainsi forme, A VERyet GOEBEL choisirent 
deux sucres simples (monosaccharides): Ie glucose et Ie galactose. Ces deux 
corps ont la meme composition, la meme formule chimique, et ne se distinguent 
l'un de l'autre que par leur configuration dans l'espace, les groupes R et OR 
fixes a l'un des atomes de carbone occupant une place differente dans chaque 
cas. Partant de ces deux sucres, GOEBEL reussit a synthetiser les «para-amino
phenol glucosides» correspondants. Puis, chacun des ces derives du sucre fut 
combine a une proteine (globuline du serum ou albumine d'oeuf), de fayon a 
obtenir des composes de£inis: «sucre-azo-proteines», que l'on peut appeler, pour 
simplifier: galacto-globuline, galacto-albumine, gluco-globuline et gluco-albumine. 

Des lapins furent immunises au moyen de ces corps et les anti-serums (con
tenant les anticorps) furent soumis a des reactions immunologiques semblables 
a celles dont nous avons parle plus haut. On observa que la specificite de chacun 
des composes ainsi fabriques etait uniquement determinee par le radical sucre, 
et tout a fait independante de la nature de la proteine a laquelle il etait combine. 
Ce fait etait capital: l'introduction d'un simple sucre dans la proteine confere 
au complexe entier une specificite nouvelle et celle-ci est determinee par la 
structure chimique de l'hydrate de carbone. Les sucres dont il s'agit ne different 
que par les relations spatiales des groupes OR et R fixes sur Ie quatrieme 
atome de carbone: une simple rotation de 180 degres autour de cet atome suffit 
a changer completement la specificite serologique de deux substances, par ailleurs 
identiques. Les differences marquees entre les accidents pathologiques peuvent 
donc etre dues au simple deplacement d'un groupe chimique dans une molecule. 

Ainsi, AVERY et GOEBEL etaient en mesure d'attaquer Ie probleme final, 
gros de signification et de consequences, la synthese d'un antigene bacterien 
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artificiel, obtenu en combinant Ie polysaccharide du pneumocoque avec une 
proteine etrangere. Dans ce but, ils choisirent Ie sucre du type III, qui, totale
ment depourvu d'azote, peut etre considere comme une entite chimique definie 
et n'a jamais, a lui seul, entraine aucune reponse immunologique de la part d'un 
animal injecte. Non seulement il est inactif a 1'etat pur, mais Ie microbe dont 
on 1'a isole ne possede pas, dans la majorite des cas, Ie pouvoir de faire appar
aitre des anticorps dans Ie lapin. 

Au point de VJ].e chimique, 1'enorme difficulte consistait a preparer par 
synthese les corps derive du polysaccharide capable de s'accoupler a une pro
teine sans que les groupes chimiques dont depend la specificite soient neutralises 
ou masques. GOEBEL, jeune et brillant eleve de HEIDELBERGER, reussit ce 
tour de force. II obtint l' <mmino-benzyle-ether» du sucre type III, qu'il combina 
avec une proteine animale etrangere: la globuline du serum de cheval. Cet 
antigene soluble ne possede en commun avec Ie pneumocoque type III que Ie 
polysaccharide capsulaire, et cependant les lapins auxquels il fut injecte reagirent 
en fabriquant dans leur serum des anticorps specifiques antipneumococciques. 
Le serum de ces animaux, non seulement precipite l'antigene synthetique, 
mais il agglutine specifiquement les cultures de pneumocoque du type III vivan
tes, et protege les souris contre l'infection dechainee par des microbes virulents 
de ce type. 

Interet des methodes physico-chimiqnes et Interpretation 
des resnltats. 

Nous avons estime necessaire de nous etendre assez longuement sur ces 
travaux afin de montrer, d'une part, que la nature chimique des phenomenes 
d'immunite etait bien etablie experimentalement, et d'autre part, qu'on peut 
s'attendre au point de vue pratique a des developpements nouveaux et tres im
portants de cette conception. Elle permet de prevoir que dans un avenir 
prochain, quand la chimie des proteines aura progresse, l'immunologie rentrera 
dans Ie domaine des sciences quantitatives classiques, la chimie et la physique. 
Certes, les tres grosses molecules seront toujours douees de proprietes speciales 
dues a leurs dimensions. Mais elles n'echappent pas pour cela aux lois generales 
et particulieres de la chimie, et nous ne devons nous estimer satisfaits que 
lorsque 1'explication que nous donnons du mecanisme d'un phenomEme bio
logique en general est basee sur une possibilite chimique et physique. 

Mais si tous les phenomenes immunologiques sont fondamentalement de 
nature chimique, on peut nous demander ce que signifie Ie titre meme de cet 
article, quel role jouent les proprietes physiques des molecules et pourquoi nous 
sommes obliges d'y recourir. 

Nous y sommes forces pour la raison bien simple que la chimie des proteines 
est tres mal connue et que nous ignorons totalement quels peuvent etre les 
caracteres chimiques qui determinent Ie pouvoir antigenique. Car, jusqu'ici, seule 
la nature chimique de la specificite est etablie sur des preuves experimentales. 
Le pouvoir antigenique lui-meme, complement indispensable, necessaire a la 
production d'anticorps, reste entoure de mystere. Ce pouvoir semble bien 
caracteriser les grosses molecules albuminoides, et c'est pour cela que, jusqu'iCi 
les progres dans cette voie ont ete lents. Or, certaines methodes physiques sont 
d'une sensibilite telle qu'elles permettent de mettre en evidence des modifications 
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qui echappent a toutes les methodes chimiques et ne se manifestent que par des 
phenomEllles immunologiques. De plus, les methodes physiques ne detruisent 
pas les molecules albumino"ides et respectent leur structure. 

Par consequent, si naus ne considexons les methodes physicochimiques et 
physiques que comme des oy,tils plus del'icats, il ne taut pas admettre, a priori, 
un succes obtenu au moyen d'une de ces methodes camme l'indication que les pheno
menes eux-memes sont de nature physique ou physico-chimiq7w, mais simplement 
comme une preuve de notre impuissance momentanee a deceler certaines varia
tions structurales, chimiques. En d'autres termes, cela nous permet seulement 
de constater une fois de plus notre ignorance. 

Nous ne devons pas non plus nous illusionner sur la nature des renseignements 
ainsi obtenus. Ils sont toujours tres superficiels. Leur importance provient, 
dans l'etat actuel de nos connaissances, du fait qu'ils tendent a jeter un pont 
entre des phenomenes biologiques Iondamentaux et les sciences quantitatives. 
Il est evident d'autre part, que les lignes qui precedent n'ont qu'un interet actuel 
qui correspond it la necessite ou nous sommes d'etablir des classifications arbi
traires dans les sciences par suite de notre ignorance. Dans la nature, il n'y a 
pas de scmblables cloisons etanches: toutes les sciences se penetrent mutuellement 
et c'est l'infirmite de l'homme qui l'a contraint d'etablir des barrieres imaginaires 
correspondant en general a des echelles differentes de phenomenes. Mais pro
visoirement, nous sommes forces de suivre Ie principe de la methode cartesienne, 
et de «diviser nos difficultes en autant de parties que cela est requis pour les 
mieux resoudre». Nous avons cree des sciences par ce que nous n'etions pas 
capables de construire La Science. 

Les resultats experimentaux que nous allons exposer, et qui ont ete 
obtenus dans nos laboratoires, soit a l'Institut ROCKEFELLER, soit it l'Institut 
PASTEUR, sont de deux sortes. Les premiers ont eu pour consequence de mettre 
en evidence, in vitro, les modifications apportees aux molecules complexes de 
serum par l'immunisation et la sensibilisation; les seconds permettent de se 
faire une idee un peu plus claire des mecanismes encore si mysterieux connus 
en immunologie sous Ie nom de: destruction du complement et destruction de 
la sensibilisatrice. 

C'est volontairement que nous employons Ie terme «destructiofl». En effet, 
les phenomenes observes ne nous permettent pas encore d'atteindre la nature 
meme de l'alexine, ni de la sensibilisatrice, ou, plus exactement, la nature des 
equilibres et des dispositions atomiques qui se manifestent biologiquement par 
ces proprietes. Nous ne pouvons, momentanement, connaitre ces phenomenes 
que dynamiquement; nous entendons par cette expression que, leur nature 
absolue nous echappant, nous sommcs reduits it etudier'leurs variations en 
fonction d'un parametre connu et mesurable, tel que temps ou la temperature. 

Nous allons donc commencer par un expose rapide de la premiere serie de 
phenomenes qui mettent en evidence les modifications physicochimiques des 
complexes proteino-lipidiques du serum. 

Pouvoir antigenique (non specifique). Variations dans la tension 
superficielle statique des solutions de serum immunise. 

Nous passerons sous silence les details de la technique employee car ils sont 
exposes dans notre livre «Equilibres superficiels des solutions collo"idales» ainsi 
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que dans les memoires originaux (voir bibliographie), et nous rappellerons seule
ment que nous employames exclusivement Ie Tensiometre (DU Nouy) qui permet 
la mesure aisee de la tension superficielle statique. Pour la meme raison, nous 
ne parlerons pas des raisons experimentales et theoriques qui nous conduisirent 
a la conclusion que, pour Ie serum de lapin dans des conditions bien determinees, 
Ie minimum absolu de tension superficielle statique observe entre les dilutions 
du 1/10.000 et 1/11.000, devait, selon toute vraisemblance, correspondre a une 
couche monomoleculaire orientee (Loc. cit. p. 64 it 72 et HERIK). 

Puisque Ie serum dilue nous montrait une chute de tension plus grande que 
Ie serum pur, et une faible valeur absolue, nous avions tout avantage a etudier 
les solutions de serum (dans la solution isotonique), plutOt que Ie serum pur. 
De plus, si notre hypothese etait vraie en ce concerne l'existence d'une couche 
monomoleculaire orientee de molecules proteiques a la surface de l'eau nous 
pouvions esperer deceler les changements apportes par l'immunisation dans la 
structure des molecules proteiques du serum, en mesurant les variations du 

15 champ de force de chaque mole
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Fig. 1. Cette figure, co=e 10. Fig. 6, represente 10. 
chute de la tension (difference entre 10. tension initia.le 
et 10. tension statique, prise o.u bout de 2 heures) 
en fonction de 10. dilution en solution physiologique. 
[Extro.ite de: LECOMTE DU Nom, J. of exper. 

Med.37. 659 (1923).] 

on toutes les actions individuelles 
peuvent s'additionner, de fa90n a 
atteindre un ordre de grandeur 
suffisant. 

Or, dans nos verres de montre, 
nous avons environ 140 mille milli
ards de molecules (en admettant 
un instant que Ie diametre des 
molecules constituant Ie serum soit 
Ie meme que celui des molecules 

d'ovalbumine), disposees par hypothese verticalement, cote a cote, en une 
sorte de mosaique. La moindre variation dans Ie champ de forces individuel 
horizontal de chaque molecule sera donc multipliee 140 mille milliards de fois. 
Cette variation, d'origine chimique, mais que les methodes de la chimie ne 
nous permettent pas de deceler, peut etre simplement due a un deplacement 
de groupes chimiques. 

A priori, on peut donc etre certain que Ie phenomene, s'il existe, presentera. 
uu maximum d'intensite dans une couche molaire, on la sommation des effets 
esb possible, et non pas inhibee par d'autres couches de molecules, dont l'orien
tation n'est pas certaine. 

Une premiere serie d'experiences fut effectuee dans Ie but de verifier cette 
hypothese, et donna les resultats suivants, exprimes par la fig. 1. 

Trente et un lapins, quatre chiens et dix-huit poulets re9urent des injections 
de serum de chien (lapins), de blancs d'oeuf et de globules de lapin (chiens et 
poules). Les temoins re9urent de l'eau physiologique isotonique, des globules 
homologues et de la terebenthine sous la peau. Tous les animaux injectes mon
trerent une augmentation nette de leur chute de tension, et rien de semblable 
ne se produisit chez les animaux temoins. Nous entendons par (<chute de tension» 
la difference entre la valeur dynamique de la tension superficielle et la valeur 
statique mesm:ee au bout de 2 heures. 
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Ces experiences sont, a notre connaissance, les premieres qui aient permis 
de mettre en evidence, par une methode directe et purement physique, les modi
fications physico-chimiques du serum consecutives a l'injection d'un antigene. 
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Fig. 2. Chute de tension superficielle du serum dilue au 1/10.000 immunise et normal, en fonction 

du temps. [Extraite de: J. of exper. Med. 37, 659 (1923).] 

L'existence d'un phenomene mesurable etant ainsi demontree, l'etude de 
son evolution en fonction du temps s'imposait. La fig. 2 donne les resultats 
d'une serie d'experiences. Dans ce dernier cas, la courbe des temoins represente 
les valeurs moyennes de 
huit animaux. La fig. 3 
exprime d'autres resultats 
donnes par des 'temoins 
(experiences controles). 

Ces courbes sont tout 
a fait analogues a celles 
obtenues en portant en or· l 
donnees la quantite d'anti- ~ 

corps resultant d'experien- ~ 
ces similaires et dosee sui. 
vant les methodes ordinai-
res in vitro. Un parallelis-
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me semblait donc exister 
entre Ie phenomene de 
tension superficielle et la 
formation des anticorps. 
II est clair, en effet, que 
les experiences faites avec 

Fig. 3. Cette figure represente les valeurs absolues de Ja tension 
superficielle statique en fonction du temps ecoule apres 
l'injection (en jours). [Extraite de: LEOOMTE DU Nouy, J. of 

exper. Med. 41, 779 (1925).] 

des substances non antigeniques (RINGER, globules homologues, terebenthine) 
ne revelaient rien de semblable (fig. 3) l'importance quantitative du phenomene 
semble confirmer l'hypothese de l'orientation moleculaire dans les conditions 
determinees ou nous no us etions places, (concentration et rapport constant 
Surface/volume de la solution) puisque les chiffres etaient beaucoup plus faibles 
avec du serum pur, et que souvent Ie phenomene, dans ce dernier cas, n'etait 
pas mesurable. 

Ce phenomene moleculaire, dans tous les cas observes jusqu'a present presente 
un maximum d'amplitude entre Ie 12eme et Ie 16eme jour. Ensuite on observe 
une decroissance progressive, et vers Ie 25eme jour, Ie serum semble etre redevenu 
normal (fig. 2, 4, 5). Nous sommes trop completement ignorants de la struc
ture des molecules proteiques pour tenter de fournir une explication. Tout 
ce que nous pouvions faire etait de l'etudier dans ses rapports avec ce que 
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l'on appelle les «anticorps», afin d'etablir s'il s'agissait la d'une manifestation 
physico-chimique due a ces substances hypothetiques, ou bien si l'on avait 
affaire a deux pMnomEmes distincts, consecutifs' a l'injection d'antigEme. 

Tout d'abord, il etait important de verifier si l'immunisation bacterienne 
et la vaccine produisait des resultats comparables. Lefaitfut demontre exact 
pour Ie Colibacille, qui fournit une courbe identique,· et pour la vaccine. Les 
resultats d'une serie d'experiences faites avec Ie vaccin du Dr. NOGucm sont 
donnes dans les tableaux I et 2. L'immunisation des lapins fut controIee par 

Tableau 1. Ohute de ten8ion de 8olutions au 1/10.000 de 4 8erUm8 de lapin avant et apres vacci
nation anti-variolique. 

Valeur initiale 
nO 1 2 heures apres 

ChUte (difference). 

Valeur initiale 
no 2 2 heures apres . 

ChUte. 

Valeur initiale 
no 7 2 heures apres . 

ChUte . 

Valeur initiale 
no 8 2 heures apres . 

ChUte . 

I Normal I 13 jours apres 
(dynes) vaccination 

(dynes) 

64,0 75,0 
55,0 57,5 

9,0 17,5 

63,0 76,0 
54,5 56,5 

8,5 19,5 

66,0 73,5 
56,0 57,0 

10,0 16,5 

69,5 76,0 
58,0 58,5 

11,5 17,5 

Augmentation 
de la chute 
pour cent. 

94 

130 

Immunises 

65 

52 

Tableau 2. Ohate de tension de 8olutions au 1/10.000 de 6 SerUm8 de lapins avant et aprps 
vaccination anti-variolique. 

1 1 

Normal 113 jours apres I 
Augmentation 

(dynes) vaccination Reaction de la chute 
(dynes) I pour cent 

Valeur initiale . 70,0 I 76,0 positive 
no 9 2 heures apres . 58,0 

I 
~ jusqu' it 1/10 ---

ChUte (difference) 12,0 15,0 25 ) 
Valeur initiale . 68,0 : 75,5 positive 

nO 10 2 heures apres 57,0 I 62,5 jusqu' it 1/10 
I 

: I ChUte. 11,0 13,0 

I I 

18 
Valeur initiale . 76,0 

\ 

77,0 positive 
no 3 2 heures apres . ~ 65,5 

I 
jusqu' it 1/10 

ChUte. 8,8 
I 

11,5 I 31 
Valeur initiale . 73,5 76,5 positive ~ Immunises no 4 2 heures apres . 65,0 

I 

59,8 
I 

jusqu' it 1/100 I I 
--- I Chute . 8,5 16,7 97 

Valeur initiale . 75,5 I 77,0 positive 
no 5 2 heures apres . 65,5 64,0 I jusqu' it 1/100 I 

ChUte. 
I 

10,0 13,0 30 
Valeur initiale . 75,5 77,0 positive I nO 6 2 heures apres . 66,5 66,0 i jusqu' it 1/10 
ChUte. 9,0 11,0 I 22 



Les Aspects physico-chimiques de l'ImmuniM. 315 

une revaccination posterieure. On peut constater au treizieme jour, une aug
mentation de la valeur de la chute de tension superficielle, variant entre 18 et 
130 pour cent. 

II est it remarquer que ce phEmomene est essentiellement non specifique, 
c'est it dire que Ie presence d'anticorps dans Ie serum, q1wls q1f'ils soient, affectent 
la chute de la tension de la meme maniere, en 1'augmentant toujours. 

Au cours des experiences relatees plus haut, qui durerent environ seize mois, 
nous eprouvamcs les plus grandes difficultes it trouver des animaux veritablement 
normaux. Les valeurs de la chii.te de tension variaient entre 6 et 18 dynes, 
sans raison apparente. Or, un animal presentant une chute de 18 dynes ne mani
festera aucun accroissement de la valeur de cette chute - ou bien un accroisse
ment tres faible - s'il est soumis it une injection d'antigene. II faut donc en 
conclure - pour Ie lapin par exemple - qu'un animal meme normal et d'appa
rence saine, n'ayant jamais servi it aucune experience, et qui presente une chute 
de plus de 10 dynes, possede des anticorps dans sa circulation, et est impropre 
aux experiences. II nous arriva frequemment dans un lot de 25 lapins neufs 
d'en elinliner plus de quinze, qu'on garda it vue. Dans un delai de quelques 
jours, la plupart de ces animaux manifestaient des symptOmes non douteux de 
la mala die connue sous Ie nom de «snufflcs» ou «maladie de nez» (infection des 
organes respiratoires propre aux lapins). Certains d'entre eux mouraient: et 
pourtant au moment de leur livraison, rien ne semblait faire prevoir une semblable 
epidemie. Ceux qui ne manifesterent aucun signe de maladie, bien que leur 
serum manifestat une chute de plus de 10 dynes, etaient probablement des 
animaux en voie de guerison, et, par consequent, egalement impropres aux 
experiences. 

Dorenavant, tous les animaux presentant une chute de plus de 10 dynes 
furent ecartes. Et depuis lors, Ie phenom{me put etre observe avec une grande 
regularite. Cette remarque, qui permet d'effectuer un choix rigoureux dans 
les animaux, et d'obtenir, pour toutes les experiences d'immunite, des resultats 
plus constants, indique que sur l'homme par exemple, l'etude de la chute de 
tension sera incapable de fournir aucun renseignement, it moins qu'on ne s'adresse 
aux tres jeunes enfants. L'experience prouva en effet que la chute normale de 
1'homme adulte variait entre 15 et 22 dynes. Le serum de 66 enfants en bas 
age (de 6 mois it 8 ans) en traitement au Babies Hospital de New York donna 
des resultats que l'on peut schematiser de la fa90n suivante: 

Chute en dynes: 16 It 20 14 It 16 12 It 14 10 It 12 7 It 10 
Nombre d'enfants 33 16 11 4 2 

Tous ces enfants it 1'exception de trois avaient re9u une injection d'anti
toxine diphterique. Un de ceux qui manifesterent une chute comprise entre 
7 et 10 dynes (8, 7 dynes) n'avait pas re9u cette injection et l'autre l'avait 
re9u trois jours avant la saignee (7 dynes). Le troisieme presenta une chute 
de 10 dynes 5. Ni 1'un ni 1'autre n'avait de maladie infectieuse, et l'un d'eux 
etait age de six mois. II est difficile de rien conclure, si ce n'est qu'il doit etre 
presqu'impossible de rencontrer chez 1'etre humain un serum absolument 
depourvu d'nne immunite quelconqne, naturelle on acquise, si nous acceptons 
Ie criterium de la chute de tension superficielle du serum dilne. 

Plusieurs problemes se posaient comme consequences des experiences prece
dentes; notre connaissance du phenomene dependait de leur solution: 
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1 ° - L'augmentation de la chute de la tension superficielle due a l'injection 
d'antigene correspondait-elle veritablement a une diminution de la valeur 
statique absolue de cette solution? 

2° - Les animaux, sauf dans Ie cas de la vaccine simplement frottee sur la 
peau, avaient tous re~lU 3 ou 4 injections d'antigene. Que se passerait-il s'ils 
ne recevaient qu'une seule injection? Le maximum de chute se produirait-il 
au bout du meme nombre de jours ou d'un temps plus court et la chute serait-elle 
aussi importante ? 

3° - L'amplitude de la chute serait-elle fonction - dans certaines limites
de la quantite d'antigene injectee? 

4° - L'epaisseur moyenne de la couche molaire adsorbee serait-elle affectee 
par l'immunisation de falion mesurable, c'est a dire la modification du champ 
de force individuel de chaque molecule serait-elle accompagnee d'une variation 
dans les dimensions de la molecule? 

5° - Une nouvelle injection d'antigene, immediatement apres Ie maximum, 
produirait-elle une recrudescence du phenomene, ou un plateau dans la courbe? 

6° _. Pourrait-on repeter Ie phe,nomene en injectant une nouve~le quantite 
d'antigene vers Ie trentieme jour, au moment ou Ie serum semble etre redevenu 
semblable a ce qu'il etait au debut? En d'autres termes, y a-t-il quelque chose 
de modifie d'une falion plus ou moins permanente dans Ie serum (immunite) quand 
tout semble etre rentre dans l'ordre ? 

7° - Le phenomene ne pourrait-il ne pas etre du a la presence d'antigene 
dans la circulation? 

8° - La proportion des globulines et de l'albumine est-elle changee au 
13eme jour? 

9° - De quelle falion ce phenomene est-illie a ce qu'on nomme les anticorps? 
Comment se comportent les anticorps par rapport a lui? 

Nous allons etudier ces problemes successivement. Mais comme un meme 
type d'experiences permettra de repondre a plusieurs questions a la fois, nous 
allons en decrire une en detail. 

Un groupe de douze lapins neufs fut choisi, parmi lesquels six devaient servir 
de temoins. Ils furent isoles, et etudies pendant deux mois, afin de s'assurer 
qu'ils etaient veritablement normaux et comparables. Tous donnerent une 
chute de moins de 10 dynes. La saignee fut repetee trois fois pendant deux mois, 
avec Ie meme resultat. Les six animaux d'experience reliurent une injection 
intraveineuse d'un antigene prepare par Ie Dr. LAND STEINER, et qui fut choisi 
a cause de la regularite de ses effets et son innocuite relative!. 

Le nO 1 reliut 4 cc. d'antigene, les nO 2 et 3, chacun 5 cc.; les nO 4 et 5 chacun 
10 cc. Le nO 12 mourut juste avant Ie commencement de l'experience. Les 
animaux en experience et les temoins furent naturellement soignes et nourris 
de falion identique. Ils furent saignes a intervalles reguliers. Les temoins et les 
animaux experimentaux furent saignes alternativement, sauf au 12eme et au 
13eme jour ou l'on pensait observer Ie maximum du phenomene. On n'executa 
pas de saignee quotidiennes pour deux raisons principales: d'abord par crainte 

1 Cet antigene est prepare de la facon suivante: un rein de cheval est broye et addi
tionne de solution physiologique dans la proportion de 1: lO. On ajoute 0,5 % de phenol 
pour en assurer la conservation. On laisse Ie melange reposer et l'on recueille Ie liquide 
surnageant. 
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que les saignees successives n'affectassent les animaux exagerement, et ensuite 
en raison des difficultes techniques que cela eut entra'inees. En effet, on etudiait 
chaque fois 17 dilutions differentes du serum ce qui representait une quantite 
assez considerable de verrerie propre. Etant donne qu'on effectuait chaque fois 
deux mesures a 2 heures d'intervalle, cela signifiait 34 mesures pour chaque 
serum. Aux I2eme et I3,'me jour, ou tous les serums furent etudies, cela repre
sentait 374 mesures par jour. Ceci est possible pendant deux jours, mais, meme 
avec une bonne organisation, on ne pourrait continuer pendant longtemps. La 
premiere serie d'experiences que nous rapportons exigea un total de 4420 mesures, 
ce qui fut rendu possible par l'emploi de trois tensiometres fonctionnant simul
tanement, sur des tables speciales permettant les mesures en serie. 

Nous avons dit que 17 dilutions de serum de chaque animal etaient prepa
rees; cela, de fa90n a nous mettre a meme d'observer un deplacement possible 
du minimum. On pouvait ainsi deceler une difference de 5% dans l'epaisseur 
de la couche adsorbee. 
En considerant les con- 73 
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Fig. 4. Evolution de la tension superficielle de solutions au 1/10.000 
de serum de lapin immunise etnormal enfonctiondu temps en jours. 
[Extraite de: LECO~ITE DU Nouv: J. of exper. Med. 41,779 (1925).] 

tration etait a peu de chose pres la meme au debut de l'experience et aux 
environs du I3eme jour, de meme qu'au trentieme. 

La valeur moyenne de la concentration des serums temoins fut tres legerement 
plus faible, mais d'une quantite qui est de l'ordre de grandeur des erreurs experi
mentales (environ 2 % ). II semble donc bien que la longueur de la molecule 
moyenne des proteines du serum ne soit pas modifiee par l'immunisation, ou du 
moins, d'une quantite inferieure a 5% de sa longueur, soit inferieure a 1,2 x 
10-8 cm. Ceci est la reponse a la question nO 4. La reponse aux questions 
nO 1, 2, 3, 5, 6 resulte de l'examen des figures 4 et 5. On y voit, en effet que: 

1 ° - Dans tous les cas il se produit un minimum absolu de la valeur statique 
de la tension superficielle (question 1). 

20 -Que dans Ie serum des animaux qui n'ont re9u qu'une injection d'anti
gene, Ie minimum se produit a peu pres au bout du meme nombre de jours, entre 
Ie I2eme et Ie 15eme, comme pour ceux qui avaient subi 4 injections (question 2), 

30 - Que dans nne certaine mesure la valeur absolue du minimum semble 
ctre fonction de la quantite d'antigene injecte: Ie nO 5 atteint la valeur extreme
ment basse de 50 dynes, qui est de 18 dynes inferieure a sa valeur statique 
normale. Le nO 4 atteint 51 dynes. Tous deux ont re9u 10 cc. d'antigene (que
stion 3). 

Le I5eme jour apres l'injection d'antigene, les lapins 4 et 5 re9urent une 
nouvelle dose intraveineuse de 10 cc. du meme extrait. II est facile de se rendre 
compte que l'allure habituelle de la courbe n'en est nullement affectee: elle 
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remonte rapidement pour rejoindre entre Ie 21 eme et Ie 27"me jour sa valeur 
normale. Ceci rE3pond it la question 5 et aussi, dans une certaine mesure, it la 
question 7; Ie phenomene est evidemment independant de la presence d'antigene 
dans la circulation. Les trois premiers animaux furent reinjectes d'une quantite 
d'antigtllle egale it la premiere, au trentieme jour. Leur serum, etudie 13, 14 et 
15 jours plus tard ne presenta aucun minimum. Cette experience fut repetee sur 
plusieurs animaux, avec un resultat toujours negatif. (11 arrive parfois que la 
valeur statique it la fin des 30 premiers jours soit plus haute qu'au debut. Mais 
elle conserve ensuite cette valeur pendant plusieurs mois.) 11 y avait donc quelque 
chose de change dans Ie serum de fa<;on permanente au point de vue physico
chimique. D'autre part, la teneur en anticorps, reveIee par I'hemolyse in vitro 
se trouva augmentee. Ceci repond it la 6eme question et indique que Ie pheno
mene correspondant au minimum de la tension superficielle n'est pas du it la 
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Fig. 5. Evolution de la tension superficielle de solutions au 1/10.000 
de serum immunise et normal, en fonction du temps en jours. 

[LECOMTE DU NotTY: J. of exper. Med. 41, 779 (1925).] 

tion subsequente deter
mine une recrudescence 
d'anticorps, et est in
capable de determiner 

un nouveau minimum. Tout se passe donc comme si les proteines du serum 
avaient acquis un caractere permanent comme l'immunite elle-meme. A l'heure 
actuelle il est impossible de repondre plus definitivement it la geme question. 

La fig. 3 represente les resultats des mesures effectuees avec Ie serum des 
animaux temoins. Quand it la valeur de la tension dynamique ou initiale des 
solutions pendant une serie d'experiences, elle est sensiblement constante aux 
environs de 75 dynes. Le phenomene ne se manifeste que par son action sur la 
valeur statique des solutions au bout de deux heures, ce que nous avions prevu 
a priori. 

En ce qui concerne la teneur en globulines et albumines, on peut affirmer 
que Ie phenomene en question en est tout it fait independant. L. BAKER executa 
une serie d'analyses qui nous permirent de constater que chez les lapins, en 
employant comme antigene: Ie colibacille, les globules de mouton, l'albumine 

d'oeuf et les extraits d'organes, les rapport a~b~~~e varie peu, et certainement 
go ume 

pas plus dans les animaux immunises que chez les animaux temoins. 
Pour repondre d'une fa<;on encore plus complete it la 7eme question (action 

de l'antigene sur Ie serum) on melangea une dose d'antigene correspondant it 
la quantite injectee, avec Ie serum normal de 7 lapins; et Ie tout fut incube 
pendant 13 jours it 37°. La chute de tension des serums fut mesuree avant 
l'addition d'antigene, et au bout des 13 jours. Aucune augmentation ne fut 
observee dans la valeur moyenne de la chute, qui oscilla aut our de 10 dynes. 



Les Aspects physico-chimiques de l'Immunite. 319 

11 faut donc en conclure que, de meme que pour l'immunisation, la presence 
des cellules vivantes est necessaire pour la production du phenomene de dimi
nution de la tension superficielle. L'antigfme est incapable, par son action 

Fig. 6. Aspect des cristaux de NaCl abandonnes par evaporation dans des ,orres de montre. Con· 
centration de NaCl ~ 0,9 pour cent. Concentration de serum ~ de 1/10.000 it 1/11.500. Les deux 
colonnes do gauche correspondent it des serums i=unises. La colonne de droite it un serum temoin, 

non imrnunise. 

directe sur les molecules du serum, de determiner un changement dans la valeur 
de leur champ de forces. 
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Dans certains cas, la profonde perturbation subie par les molecules 
aux environs de 13eme jour, epoque du maximum, se manifeste d'une 
fagon tres frappante par son action sur les molecules salines de la solution. 
L'aspect des cristaux est completement different suivant qu'il s'agit de serum 
normal ou immunisee, mais it une seule concentration (pour Ie lapin entre 
1/10.000 et 1/11.000), celle qui correspond a la tension superficielle minima 
(fig. 6, 7 et 8). 

L'existence d'une telle modification dans les molecules semblait devoir se 
manifester par d'autres phenomenes physiques, une variation dans l'indice 

Fig. 7. Aspect d'nne plage de cl'istaux de NaCI (encadree de noir SUI' la fig, 6, deuxieme colonne), 
conc. dn serum: 1110. 500 Serum Immnnise (Lapin) on constate l'aspect tres different de celni de la 

fig, 8. Grossissement: 10. Lnm. polarisee. Filtre bIen. 

de refraction par exemple, Des mesures en serie montrerent cependant qu'il 
n'en est pas ainsi, ou que tout au moins les variation, si elles existent, affectent 
seulement la cinquieme decimale. Le refractometre employe etait Ie modele 
d 'Abbe, construit par HILGER. Nous nous proposons de reprendre ces mesures 
en employant un instrument plus sensible. 

Nous avons montre l'injection d'une substance antigenique determinait, 
in vivo, certaines modifications dans les complexes proteino-lipidiques de serum, 
que nous avons parfois,poursimplifier appele «molecules de SerUm», Ces modi
fications, importantes si l'on en juge par Ie changement qu'elles apportent dans 
la valeur de la tension superficielle de solutions diluees de serum, correspondent 
a des alterations structurales dont nous n'avons encore aucune idee. Nous 
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avons constate egalement que ces modifications sont momentanees, passent 
par un maximum environ Ie 13eme jour, et tendent a. disparaitre vers Ie 30eme_ 

Nous ne sommes pas davantage capables de dire si, au bout de ces 30 jours, 
les groupes surlace-actifs de la molecule sont revenus a leur etat primitif, ou 
bien si l'alteration persiste et si ses ef£ets sur la tension superficielle sont pro
gressivement masques par d'autres modification surajoutees. 11 est probable 

Fig. 8. Aspect d'une plage de cristaux de la figure 6 au inicroscope, x 10 en lumiere polarisee. 
Concentration: 1/10.500. (Troisieme colonne) Serum non immunise; rangee inferieure. (Lapin temoin.) 

qu'il en est ainsi, puisque les autres reactions specifiques, precipitation, hemo
lyse, floculation, ne sont pas supprimees. Nous savons que l'Immunite persiste_ 
Mais Ie phenomene humoral qui est Ie temoin, sinon l'outil, de l'Immunite 
cellulaire, evolue en trente jours vis-a.-vis de la tension superficielle, c'est a. 
dire vis-a-vis de la reaction non-specifique. 

Autres travaux. 
ZUNZ et LA BARRE ont observe que la tension superficielle du plasma de 

cobaye sensibilise, recoltee dans la carotide a. la fin de la troisieme semaine 
apres l 'injection sensibilisante, n 'etait pas modifiee. Les experiences citees plus 
haut permettent de se rendre compte qu'il devait bien en etre ainsi pour plusieurs 
raisons, la plus importante etant que Ie phenomene etait deja depuis environ 
huit jours en decroissance (voir fig. 2 et 4). De plus, ainsi que DU Nouy l'a 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 21 
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montre, il est necessaire de mesurer la valeur statique et d'employer du serum 
dilue. 

Au contraire, S. G. RAMSDELL, qui se pla9a dans les memes conditions que 
DU Novy, confirma toutes les observations de ce dernier, sur Ie cobaye. 

Tension snperficielle et Anapbylaxie. 
Une certaine phrase de DOERR qui date de 1923 conserve toujours son actua

lite; il dit notamment que "die wir so gut wie nichts oder doch wenig wissen, was 
uber den Rahmen der Spekulation und der von vielen Autoren gebrauchten, 
oder richtiger miBbrauchten, kolloidchemischen Phraseologie hinausgeht". II en 
sera malheureusement ainsi tant que la chimie des proteines n'aura pas fait 
de grands progreso 

On connait les travaux de A. LUMIERE, pour qui Ie shock anaphylactique 
est du a l'apparition d'un £loculat tres leger. Cet auteur pense qu'il n'y a pas 
de relation entre la tension superficielle et l'anaphylaxie. FRIEDBERGER et 
PUTTER partagent cet avis. Mais un experimentateur de grande valeur, ED. ZUNZ 
est d'un avis different et a demontre, seul et avec son collaborateur LA BARRE 
que Ie shock anaphylactique etait suivi d'un abaissement faible de la tension 
dynamique. II est a remarquer neanmoins que la methode qu'il employait 
au debut etait sujette a caution, puisqu'il obtenait pour la plasma des valeu~s 
superieures a celles de l'eau. 

Les travaux de ZUNZ ne cadrent pas toujours avec les observations de RAMS
DELL (loc. cit.). Mais cela est du uniquement a des questions techniques. Nous 
avons montre dans plusieurs memoires de quelles precautions il faut s'entourer 
pour obtenir toujours des resultats concordants (voir L. DU Nouy, Equilibres 
superficiels des solutions colloidales). 

HOMES, a egalement observe un abaissement de la tension statique. De 
meme, BENHAMON et BEGUET dans la Malaria et Ie shock hypoglycemique 
(serum humain). 

II semble donc qu'on puisse admettre qu'il se produit une baisse de tension 
apres Ie shock anaphylactique dans Ie serum. D'autre part, l'interpretation de 
ce phenomeme est difficile car, ainsi que RAMSDELL l'a montre dans Ie cas de 
serum de cheval injecte au cobaye, suivant la dose, suivant les temps ecoule 
entre la reinjection du serum et la prise de sang, suivant Ie temps qui s'ecoule 
entre l'injection du serum et Ie commencement du shock, on n'observe 
parfois aucune action sur la tension superficielle, ou meme une augmentation. 
Ces observations permettent d'expliquer les divergences observees par les 
auteurs. 

D'ailleurs DU Nouy a montre que Ie serum, comme toutes les solutions de 
grosses molecules,ou les solutions colloidales en general (colloides metalliques 
par exemple) etaient «tamponnes» au point de vue tension superficielle (<pheno
mene de DU Noby»). En d'autres termes, ces solutions s'opposent a toute action 
tendant a faire baisser la tension. Le mecanisme de ce phenomene est tres 
simple, car il s'agit d'une adsorption des molecules surface-actives sur les plus 
grosses. Le phenomene evolue en fonction du temps, ainsi qu'on peut s'en 
rendre compte par la figure ci-dessous (fig. 9). On comprend done que suivant 
la methode employee, si celle-ci ne tient pas compte du pMnomene de chute 
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en fonction du temps, et suivant Ie moment ou Ie sang a ete recueilli, on puisse 
obtenir experimentalement des resultats tres discordants_ II est donc essentiel, 
dans l'avenir, chaque fois qu'une mesure de tension superficielle doit etre faite, 
de tenir compte: 

10 - De la chute de tension en fonction du temps. 
20 - du phenomene antagoniste. 

II serait egalement souhaitable de n'employer qu'une methode statique car 
seuls les chiffres fournis pas ces methodes sont comparables et significatifs, les 
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methodes dynamiques et semi- 80 

dynamiques (gouttes pendantes) 
n'etant nullement applicables aux 58 

solutions colloidales, ni au serum, 52 

pour des raisons que nous avons ~ 
expo sees il y a longtemps. Enfin, ;;§;98 

il est indispensable d'effectuer les w 
mesures sur des serums recoltes 
regulierement, ainsi que Ie prouvent 
les figures 2, 4 et 5; par exemple, 
tous les deux jours apres l'injection. 
ZUNZ et LA BARRE ont egalement 
signale une correlation interessante 

l , , ~'23'68789mff •• fi •• J •• W 
kmps en minutes 

Fig. 9. Phcnomene antagoniste. [LECOMTE DU No(';y: 
J. of exper. :Med. 36, 115 (1922).] 

entre Ie shock anaphylactique et Ie PH du serum. IIs ont observe une diminution 
progressive de la valeur du PH' en fonction de la quantite de serum de cheval 
injecte (entre 0,01 et 0,25 cc.) dans la jugulaire. La valeur du PH' normalement 
egale a 7,34 en moyenne descendant a 6,90; les symptOmes de shock sont, d'apres 
ces auteurs, d'autant plus graves que Ie PH et la tension superficielle sont bas. 

Tablea1L 3. 

Quantite de serum Tension de cheval injecte Symptomes PH super-dans la veine 
jugulaire ficielle 

0,0 7,31-7,36 75,4-75,7 
0,01 7,34-7,35 75,1-75,5 
0,05 12gers 7,26-732 71,8-72,7 
0,05 7,90-7,16 71,0-71,4 
0,1 

" 
7,22-7,30 71,3-72,5 

0,1 s"rieux 7,04-7,20 69,4-72,0 
0,2 

" 
7,06-7,18 69,6-71,8 

0,2 violents ! 7,02-7,12 69,3-71,4 
0,25 tres violents 6,90-7,04 68,7-70,4 

Immunite et Viscosite (reaction specifique). 
Si la tension superficielle ne permet pas de mettre en evidence une reaction 

specifique, la mesure de la viscosite s'y prete. 
Lorsqu'on mesure au moyen d'un viscosimetre a lecture continue (DU Nouy) 

la viscosite d'un serum immunise, a temperature constante, en fonction du 
temps, et qu'on ajoute la valeur d'une goutte d'antigene specifique pour Icc. 
de serum, on observe une augmentation immediate de la viscosite qui dans 

21* 
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certains cas peut atteindre 300 pour cent et meme davantage en 10 minutes 
(fig. 10). Par exemple, la viscosite specifique (par rapport a l'eau) etant 1,7, 
eUe monte a 4 en 10 minutes, puis redescend aussit6t, a la meme vitesse, de 
sorte qu'au bout de 14 minutes eUe est retombee a 2,6. La chute continue ensuite 
plus lentement, avec d'importantes fluctuations et au bout d'une heure, on 
atteint une valeur qui n'est plus tres eloignee de la valeur initiale: 1,8 a 2. Quand 
on repete l'experience en ajoutant une goutte d'un antigene quelconque, non 
specifique, on n'observe rien de semblable, mais tout simplement une petite 
diminution, ou une petite variation de l'ordre de 10 a 30 pour cent due ala vis
cosite propre de l'antigene, ou a la modification momentanee de la temperature. 
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Fig. 10. ~-Viseosit() d'un serum de lapinimmunise, 
avant et apres addition d'une goutte d'antigime 

spccifiquc, en fonction du temps. 
. . . . .. Viscosite du meme serum avant et apres 
addition d'une goutte d'antigime non-specifique: ser. 

de mouton. 

Ce phenomene se produit, par 
exemple, dans Ie cas ou la reaction 
immunologique entraine une pre
cipitation. Mais Ie fait curieux est 
qu'apres avoir atteint son maxi
mum, la viscosite diminue aussitOt. 
Cet accroissement n'est donc pas 
dft a l'apparition dans Ie liquide 
de particules insolubles, precipitees, 
puisque la courbe a l'apparence 
d'un V tres aigu a l'envers. Nous 
assistons donc probablement la a 
une manifestation physico-chimique 
presqu'instantanee qui est l'expres
sion, a notre echelle, d'une profonde 
perturbation chimique dont l'abou
tissement est la precipitation sous 
forme insoluble, de fraction pro
teiniques normalement solubles. 11 
est inutile de dire que Ie mecanisme 
intime nous echappe completement. 
Cependant, si l'on se souvient 
qu'EINSTEIN a montre que la vis-
cosite d'une solution ne peut aug

menter que si Ie volume du solvant diminue par rapport au volume de la 
substance dissoute, on est amene conclure que dans Ie cas qui nous occupe 
l'accroissement est probablement dft a la formation momentanee de structures 
dans Ie serum. 11 s'agirait donc peut-etre d'une viscosite anomale momentanee. 
11 serait interessant de reprendre ces experiences dans de bonnes conditions 
et d'etudier un grand nombre d'antigenes. Nous n'en n'avons jusqu'ici en effet, 
etudie qu'un petit nombre (organes broyes). 

Pour conclure, nous pouvons dire que les deux phenomenes que nous venons 
de decrire semblent pouvoir etre interpretes, tentativement, de la fayon suivante: 
A la suite d'une injection d'antigene, une reaction se produit. Cette reaction 
exige la presence de ceUules vivantes. In vitro, on n'observe rien de semblable. 
L'une des consequences de cette reaction est que l'identite chimique, structurale, 
des proteines du serum est modifiee, et que cette modification atteint les groupe
ments chimiques de la molecule qui conditioIDlent la tension superficielle des 
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solutions de ces proteines. Cette reaction est lente et ne se manifeste en general 
qu'a partir du 7eme ou 80me jour apres l'inoculation. Aux environs du l4eme 

jour, Ie phenomene atteint son maximum. Puis une seconde modification se 
produit, qui annule l'action physico-chimique sur la tension superficielle, au 
bout de 28 a 30 jours. Mais au point de vue biologique, l'organisme conserve 
Ie souvenir de la reaction sous forme d'immunite. 

Bien que Ie serum ait repris en apparence son aspect et son comportement 
normal, tout au moins sur les animaux que nous avons etudies, il a garde lui 
aussi Ie souvenir, l'empreinte de la reaction. Et quand il se trouve en presence 
de l'antigene qui a determine cette reaction, il se produit une modification 
profonde du serum qui aboutit a l'un des phenomene connus: precipitation, 
£loculation etc. Ces phenomenes sont accompagnes d'un bouleversement momen
tane de l'equilibre physico-chimique du serum qui se manifeste par une aug
mentation considerable, mais ephemere, de la viscosite. 

La temperature critique du Serum (55°-57°); Ses caracteres 
physi co-chimiq ues. 

Ainsi donc, si la nature des elements qui commandent la specificite, dont 
Ie nombre est immense, a pu etre determine (LAND STEINER, AVERY etc.), Ie 
mecanisme du pouvoir antigenique, sa nature meme restent encore entoures 
de mystere, parce que ce pouvoir est une propriete des corps les plus mal connus 
du monde: les albuminoYdes. La seule precision qu'on ait jusqu'a present est 
qu'il semble bien que la presence de radicaux aromatiques joue un role important 
(VAUGHAN, WELLS). 

D'autre part, pour mettre en evidence l'existence d'anticorps, il faut avoir 
recours aux reactions immunologiques. Ces reactions reposent sur deux pro
prietes caracteristiques et egalement mal connues: l'alexine, ou complement, 
et la sensibilisatrice. La premiere est detruite par la chaleur a 55° environ, 
tandis que la seconde n'est detruite que vers 65°. En general, Ie pouvoir anti
genique est egalement detruit entre 65 et 70°. Jusqu'ici, Ie pouvoir complemen
taire a echappe a l'analyse. C'est pourquoi nous nous sommes attache a 
cette question importante et nous allons maintenant exposer rapidement les 
recherches qui nous ont conduit a admettre l'existence d'une {(temperature 
critique du serum» au point de vue physico-chimique, temperature qui correspond 
precisement a la destruction du pouvoir alexique. Ces experiences permettent 
de caracteriser cette importante alteration biologique d'une fagon plus precise, 
et nous ont amene a emettre une hypothese de travail au sujet de la con
stitution du serum et de la nature de la dispersion des proteines. 

Le premier phenomene caracteristique que nous avons observe est Ie suivant: 
le serum chaufN progressivement presente un minimum absolu de viscosite entre 
55° et 57°. 

En d'autres termes, la viscosite du serum chauf£e pendant 10 minutes en 
vase clos ne varie pas par rapport a celIe de l'eau jusqu'it 55° environ. A partir 
55° elle augmente. Vers 58° l'augmentation devient rapide. C'est la un pheno
mene important parce qu'il demontre qu'a partir de 55° (pour les chauffages 
de l'ordre de lO minutes) les molecules de serum s'hydratent (fig. 11). 

Le second phenomene, fondamental, est Ie suivant: le pouvoir rotatoire du 
serum chauffe, constant jusqu' aux environ de 55° augmente it partir de cette tem-
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perature, a peu pres lineairement en fonction de la temperature. L'accroissement 
de oc est de l'ordre de 0°, 075 par degre, queUe que soit la duree du chau/fage, 
entre 5 minutes et 2 heures (serum de cheval). La seule difference introduite 
par la duree du chauffage consiste dans Ie deplacement parallele de la courbe, 
qui, pour deux heures, commence assez brusquement vers 50°, tandis que pour 
cinq minutes, elle ne commence qu'a 55°. Ce phenomene est important parce 
qu'il prouve qu'il existe une transformation structurale, chimique, qui est une 
consequence directe du chauffage, et qui doit se manifester immediatement par 
des changements dans les proprietes physiques et physico-chimiques des mole
cules affectees. 

C'est ici que nous touchons encore du doigt l'interet des methodes physiques 
et physico-chimiques qui ont permis de deceler une transformation structurale 
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men9aient a evoluer a partir de cette temperature. Les quatre premieres 
augmentent ensuite presque lineairement; les deux dernieres manifestent un 
changement assez brusque et important, qui n'evolue plus a partir de 60° ce 
qui semble indiquer Ie passage d'un etat d'equilibre a un autre. 

Etant donne que Ie but de cet article est surtout d'etudier l'Immunite sous 
ses aspects physico-chimiques, nous ne nous etendrons pas sur les conclusions 
que nous avons tirees de cet ensemble coherent d'observations. n nous suffira 
de rappeler qu'il nous a conduit a emettre l'hypothese que Ie serum, Ie plasma, 
n'etaient pas des solutions colloidales, mais bien des solutions moleculairement 
dispersees. n peut etre cependant interessant de rappeler les raisonnements 
et les faits qui nous ont permis d'affirmer que les elements solides du serum 
ne subissent aucune modification de leur etat de dispersion par suite du 
chauffage, et jusqu'a la coagulation complete. 

On sait que Ie serum chauffe vers 65° devient opalescent. C'est ce phenomene 
que nous avons etudie en details, au moyen de mesures de lumiere diffusee 
a angle droit, et au moyen de mesures de lumiere absorbee. 
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L'etude de la lumiere diffusee par les milieux troubles a ete faite par Lord 
RAYLEIGH qui a donne une formule etablissant une relation quantitative entre 
l'intensite de la lumiere diffusee, Ie volume des particules diffusantes et leur 
nombre_ 

Or, l'interpretation naturelle de l'apparition du trouble dans Ie serum, 
consiste a admettre que les particules s'accolent les unes aux autres pour former 
des micelles plus grosses; en d'autres termes, que sa colloldalite augmente_ 
Mais l'experience et Ie raisonnement prouvent qu'il n'en est pas ainsL 

En effet, admettons que la serum soit essentiellement compose de micelles 
en suspension colloldale et que l'accroissement de volume soit du a un accolement 
consecutif a l'action de la chaleur. Dans ce cas Ie nombre de particules qui 
s'accoleront sera evidemment proportionnel au nombre de chocs, de rencontres, 
par unite de temps. Dans Ie serum pur, Ie nombre de micelles par unite de volume 
etant n Ie nombre de rencontres entre micelles sera proportionnel a n 2 _ Si nous 
repetons l'experiences en employant du serum dilue de moitie avec une solution 

isotonique, il y aura moitie moins de micelles par unite de volume, soit -~ et 

par consequent Ie nombre de chocs sera proportionnel a (~y, c'est a dire 4 fois 

moins grand. Le nombre de particules qui s'accolent etant proportionnel a ce 
chiffre, il y aura quatre fois moins d'accolements, la vitesse d'accroissement des 
micelles sera quatre fois moins grande: or, les experiences prouvent qu'il n'en 
est rien et que loin d'etre quatre fois moins grande, la vitesse n'est pas meme 
diminuee de moitie par rapport au cas du serum pur. On pent d'ailleurs prevoir 
exactement quelles valeurs on devrait obtenir s'il ne se produisait pas d'accole
ment: Ie calcul indique en effet que Ie volume des particules devrait augmenter 
en fonction de la temperature suivant la formule: 

V = V (volume des particules calcule d'apres Ie serum pur) 

. V2 
V' et V etant calcules au moyen de la formule de Lord RAYLEIGH, d'apres les 
mesures faites par diffusion au photometre de VERNES, un peu modifie. Or, 
l'accord est excellent entre les observations et Ie calcuL Il n'y a done pas 
d'aeeolement, Ie degre de dispersion reste Ie meme jusqu'a la coagulation et 
l'aspect laiteux est du a une diffusion moleeulaire de la lumiere. 

L'importance de cette affirmation et du changement d'attitude qu'elle 
entraine vis-a-vis du plasma et du serum exige l'accumulation de plusieurs 
preuves indiscutables. Voici la derniere, due au Professeur BOUTARIC, de la 
Faculte des Sciences de Dijon_ 

Reprenant nos observations et nos mesures, BOUTARIC a montre par un 
raisormement des plus elegants et ingenieux q ne, Ie volume total rp des parti-

eules etant une fonction! ('fI_) de la viscosite relative de la suspension par rapport 
1)0 

au solvant, et Ie coeffieient h d'absorption lumineuse etant proportionnel au 

!(!L) 
volume v des partieules, Ie quotient _~L donne Ie nombre n de ces particules. 

Or, les ealenls effectues sur les resultats experimentaux lui ont montre nettement 
que Ie nombre n de particules diffusantes reste constant quand on chauffe Ie 
serum jusqu'a la eoagulation. Les molecules gonflent done par fixation d'eau 
sans que leur nombre varie. 
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Le «nombre d'ether» (Atherzahl). 
En ce qui concerne la destru0tion de l'alexine par la chaleur, il existe, parmi 

les travaux que nous avons, enumeres plus haut, un groupe de recherches que 
nous a vons resumes par ces siml)le mots: <<fixation d' ether», qui meritent un 
developpeIl1,ent plus important, car ce sont les seuls, a notre connaissance, qui 
ont aboutia la mise en evidence d'un phenomEme purement physico-chimique 
presentant un parallelisme frappant avec la destruction du complement et la 
reactivation posterieure du serum. Ces recherches sont dues a FRANZ SEELICH, 
dans notre laboratoire. Nous allons les exposer brievement. 

Le serum normal non chauffe est capable de fixer lme quantite considerable 
d'ether (700 p. 100) a condition que l'addition d'ether se fasse par petites 
quantites et que Ie vase soit continuellement et energiquement secoue. Dans ce 
cas, Ie serum devient de plus en plus visqueux et finit par se solidifier en un 
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gel transparent. Au dela de 700 p. 100, l'ether 
n'est plus fixe. L'addition de quelques gouttes 
en exces determine, sous l'influence de l'agitation, 
une rupture du gel en fragments avec ex sudation 
d'une partie de l'ether fixe prealablement. Le 
point de saturation est aussi bien dMini que dan~ 
une titration a 5% pres. Quand Ie serum a ainsi 
fixe Ie maximum d'ether, Ie gel est instable et 

~---

'I 20° (JOO I{{}0 ODD 80 0 70° l'exsudation de l'ether commence aussitOt que temperllmre en DC 
Fig. 12. l'agitation cesse. Apres l'elimination de l'ether 

provenant de l'exsudation, on peut Ie fixer a 
nouveau en l'ajoutant par petites quantites. II s'agit donc d'un phenomene rever
sible et quantitatif. Le serum, chauffe a 50°, se comporte comme s'il n'avait pas ete 
chauffe. Mais s'il est porte pendant 10 minutes a une temperature superieure a 50°, 
la quantite d'ether pouvant etre fixee diminue en fonction de la temperature a 
laquelle Ie serum a ete porte, jusqu'a 58°, apres quoi elle redevient constante. Le 
serum chauffe a 58° fixe une quantite d'ether egale aux 2/3 de la quantite fixee 
par Ie serum non chauffe. A partir de 64°, les valeurs ne sont plus regulieres, 
probablement a cause de l'accroissement de la viscosite. L'allure generale du 
pMnomene est representee par la figure ci-jointe (fig. 12). Les points de la 
courbe expriment les valeurs moyennes de trois experiences. 

SEELICH a propose une hypothese pour expliquer ce phenomene. On sait, 
d'apres LECOMTE DU Nouy, MARINESCO et d'autres, que les molecules des com
plexes proteine-lipidiques du serum ne sont pas spMriques, mais allongees 
et polarisees. Leur orientation aux surfaces en est la preuve. II n'est donc 
pas impossible d'admettre que, dans la masse du liquide au repos, une certaine 
orientation existe, et meme des chaines formees de molecules accolees polaire
ment. Par suite-de l'agitation violente, les molecules sont liMrees, et la fixation 
de l'ether est devenue possible en raison de la liberation des poles ou, autrement 
dit, par l'inclusion sterique. 

Le phenomene de l'exsudation de l'ether par Ie serum en repos s'expliquerait 
par la reorientation des molecules. Le gel sature d'ether ne permet plus a 
l'agitation de deplacer les molecules individuelles. Le gel se brise en fragments 
qui glissent dans l'exces croissant d'ether. 
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Mais il n'existe encore aucune explication de la difference entre Ie pouvoir 
de fixation du serum non chauffe et du serum chauffe entre 50° et 60°. II s'agit 
probablement la d'un phenomfme structural, chimique. 

Poursuivant ses experiences, SEELICH a observe que la dilution du serum 
non chauffe avait pour effet d'augmenter legerement sa capacite totale de 
fixation d'ether. Par exemple, 0,5 cc. de serum fixe 3,5 d'ether. Si l'on ajoute 
0,5 cc. d'eau, la quantite d'ether fixee sera egale a 7 cc., comme si l'on avait 
agi sur 1 cc. de serum. Mais l'accroissement de capacite dfl a 0,5 cc. d'eau reste 
Ie meme si on l'ajoute a 1 cc. de serum, c'est a dire que 1 cc. de serum + 0,5 
d'eau fixeront 7 + 3,5 = 10,5 cc. d'ether. L'eau distillee et la solution physio
logique de NaCl agissent de la meme fa<;on. Si l'on ajoute a 0,5 cc. d'eau a 
0,5 cc. de serum prealablement chauffe (10 m. a 57°), on observe la meme 
augmentation de 3,5 cc. d'ether, soit 2,25 + 3,5 = 5,75 cc. 

Nous nous sommes ensuite demande si l'addition de serum frais n'aurait 
pas un effet plus marque: l'experience a confirme cette hypothese. SEELICH, 
dans Ie but de rechercher jusqu'a quel point Ie parallelisme se maintenait entre 
Ie phenomene en question et la destruction de l'alexine par la chaleur, suivie 
de reactivation par addition de tres faibles quantites de serum frais, a diminue 
la quantite de serum frais ajoute, et a constate qu'il su//it d'ajouter une goutte 
(environ 0,05 gr.) de Sentm /rais it 1 cc. de Sentm chaulN pendant 10 minutes 
a 57°, pour reactiver presque totalement le serum et faire passer sa capacite de 
fixation d'ether de 4,5 cc. a une valeur tres proche ou egale a 7 cc. (entre 6,5 
et 7,0)_ II Y a donc la un nouvel effet, independant - au-dessus d'une certaine 
valeur limite minima - du volume du serum ajoute, et dependant uniquement 
des proprietes du serum frais. 

Le parallelisme entre les deux phenomenes est frappant. Malheureusement, 
jusqu'ici, Ie mecanisme du phenomene physico-chimique est aussi mysterieux 
que l'autre, et ne peut encore etre utilise pour une explication. 

D'autre part, on pouvait se demander s'il ne serait pas possible d'etre renseigne 
de fa<;on plus precise sur les groupes chimiques responsables de la propriete 
complementaire. Les immuno-chimistes admettent en general (WELLS) que 
la presence de radicaux aromatiques est indispensable pour determiner Ie pouvoir 
antigenique: en effet, la gelatine par exemple, qui en cst depourvue, n'est pas 
antigenique. D'autre part, la specificite de type ne depend pas de ces radicaux, 
mais peut dependre de toutes petites variations dans la structure de groupes 
chimiques non cycliques, comme nous l'avons montre plus haut. Au point de 
vue physique, nous savons que l'alexine est detruite entre 55° et 60°, tandis que 
la sensibilisatrice ne l'est qu'au-dessus de 65°. II existe donc des seuils differents 
de fragilite de la proteine, correspondant chacun a des proprietes differentes. 

Lorsque nous parlons de la fragilite des proteines, il faut distinguer la fragilite 
de l'ensemble et la fragilite des elements constitutifs qui sont des groupes chimi
ques plus petits, doues en general d'une grande stabilite. Les proprietes physico
chimiques et immunologiques d'une proteine dependent, non seulement des 
groupes stables, mais aussi de leurs combinaisons qui sont de plus en plus fragiles 
a mesure que Ie nombre de groupes combines augmente: un amino-acide isole 
ne possMe pas de pouvoir antigenique. 

II faut donc, grossierment, distinguer deux sorte de proprietes dans une 
molecule de proteine: 1 ° - proprietes chimiques dues a la nature et a la dis-
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position de certains elements composants (specificite) et 2° - proprietes plus 
ou moins stables dues a l'accouplement d'un nombre plus ou moins grand de 
groupes chimiques (proprietes physico-chimiques, alexine). La fallon dont 
reagissent les groupes dont depend la specificite n'est d'ailleurs pas simple, et 
se conditionnent par leur liaison chimique a d'autres groupes. De la combinaison 
naissent des proprietes et une fragilite nouvelle. . 

Spectre d'absorption Ultra-violet. 
Or, l'etude du spectre d'absorption, dans l'ultra-violet, du serum chauffe 

pendant dix minutes reveIe un autre fait interessant, a savoir qu'au-dessous 
8,30 de 65°, la courbe caracteristique 
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ne subit en general pas de modi
fication systematique, tandis que 
celIe du serum chauffe a 65° est 
deplacee tout entiere et que 
chaque point correspond a un 
accroissement important d'ab
sorption (Fig. 13). En d'autres 
termes, outre l'augmentation de 
volume des molecules par hydra
tion, augmentation qui se pro
duit a partir de 55°, nous l'avons 
vu, et se continue de fallon sen
siblement lineaire jusqu'a Ie co
agulation (660) et au-dela, il se 

3500Jproduit, aux environs immediats 
de 65° une modification chimi
que differente de celIe qui 

accompagnait l'hydratation au-dessous de cette temperaturE!. Nous savons 
qu'au point de vue serologique, cette temperature est necessaire pour la 
destruction de la specificite. On en deduit immediatement que les deux 
mecanismes de destruction de l' alexine et de la sensibilisatrice, bien que 
dus tous deux a l'agitation thermique, sont essentiellement differents au point 
de vue chimique. En effet, la destruction du complement co'incide avec l'hydra
tation intramoleculaire (nu Nouy), l'augmentation du volume des molecules 
et du pouvoir rotatoire, mais ces phenomenes n'ont guere d'influence sur Ie 
spectre d'absorption. Le seuil de ces deux series de phenomenes: biologique 
et physico-chimique est sensiblement Ie meme. Le pouvoir complementaire 
peut donc, en premiere analyse, etre considere comme une propriete structurale, 
spatiale, d'ensemble de groupes chimiques, deplaces par la penetration des 
molecules d'eau, ou comme une propriete chimique detruite par la fixation 
d'eau, par exemple sur les groupes carbonyles. Mais ces phenomenes n'affectent 
pas, ou tres peu, la courbe d'absorption du serum. 
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Fig.l3. 

Tandis que la specificite de groupe ou de type est une propriete plus profonde, 
qui ne peut etre alteree que par une energie cinetique plus grande des molecules 
d' eau, et qui se manifeste par un deplacement de la courbe d'absorption tout entiere 
par rapport aux ordonnees (densite optique). II est impossible, dans l'etat actuel 
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de notre ignorance en ce qui conceme les molecules de proteine, d'avoir une idee 
nette de ces phenomenes. C'est malheureusement la que git une des cles du 
probleme de la defense de l'organisme contre les maladies infectieuses et du 
probleme de la sensibilisation. 

Conclusion. 
Ce rapide expose de quelques resultats obtenus par une science qui en est 

a ses debuts dans un champ immense et d'importance fondamentale: l'Immunite, 
suffit a montrer, d'une part, que les resultats obtenus ne sont pas encore bien 
considerables, mais d'autre part, qu'aucune autre discipline n'eut permis de les 
obtenir. Et il nous semble que cette constatation est extremement encourageante. 

II importe surtout - et c'est sur ce point que nous insistons particulierement 
- de ne pas commettre d'erreur d'interpretation, et de ne pas croire que, ainsi 
que nous l'avons dit plus haut, parce qu'on a employe une methode physique, 
les phenomenes observes sont de nature physique. L'hemiedrie est un caractere 
geometrique, Ie pouvoir rotatoire est un caractere physique, mais Ie phenomene 
reel, fondamental, est un caractere chimique, structural. II serait imprudent -
pour ne pas dire plus - d'attribuer la digestion selective des proteines levo
rotatoires a une propriete physique: et cependant, dans ces deux exemples, 
c'est une methodes purement physique qui nous permet d'etudier Ie phenomene. 
II en va de meme pour d'autres methodes physiques et physico-chimiques. 
C'est pour cela que nous avons insiste sur la nature chimique des phenomenes 
de specificite immunologique. II n'est nullement assure que des phenomenes 
physiques (adsorption par exemple) ne jouent pas un role dans certains pheno
menes non-specifiques, mais il nous semble que la distinction arbitraire entre 
les classes de phenomenes, distinction evidemment due, comme nous Ie faisions 
remarquer au debut de cet article, a l'infirmite de notre cerveau et a notre 
ignorance, est plus capable"de freiner Ie progres que de l'activer, surtout lors
qu'on atteint les frontieres si mal delimitees entre les sciences. 

Si l'on est bien convaincu de ce qui precede, et de ce que seuls les faits bien 
observes et leurs rapports quantitatifs ont une valeur absolue, alors rien ne 
s'oppose a ce qu'on ait recours a des theories et a des hypotheses, si hardies 
soient-elles. Elles constituent en effet un outil de travail indispensable qui ne 
devient dangereux que si l'on s'y attache au point d'hesiter a Ie remplacer par 
un autre Ie jour ou il ne s'accorde plus avec les faits. Une hypothese doit etre 
une echelle, non une cage. 
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1. l\Iethodologische Einleitung. 
Der Streit, welcher mehrere Jahrzehnte lang zwischen den Anhangern der 

taielmaBigen Darstellung der Sterblichkeit und denen der Berechnung der 
Sterblichkeitsintensitat ausgefochten wurde, ist grundsatzlich schon seit del' 
diesbeziiglichen Untersuchung dieser Materie durch v. BORTKIEWICZ (3) ent
schieden. Es hat sich dort gezeigt, daB je nach del' im Einzelfalle vorliegenden 
Fragestellung an sich beide Methoden die gleiche Berechtigung haben und 
v. BORTKIEWICZ hat in strenger Konsequenz seiner SchluBfolgerungen hin
zugefiigt, daB bei del' Berechnung der Sterblichkeitsintensitat eigentlich die 
Beriicksichtigung des Altersaufbaus gar nicht begriindet sei; es heiBe [(3) S.382] 
"den Begriffen Zwang antun, wenn man del' Messung der Intensitat des Sterbens 
ihre Selbstandigkeit dadurch rauben will, daB man die letztere auf die bio
metrische Betrachtung zuriickzuflihren sucht." 

Als zur gleichen Zeit die Messung del' Sterblichkeitsintensitat dadurch auf 
neuen Wegen gefOrdert wurde, daB WESTERGAARD die Berechnung von Sterbe
ziffern nach del' Methode der erwartungsmaBigen Ereignisse empfahl und un
gefahr gleichzeitig KOROSY die Methode del' Standardbevolkerung in die Statistik 
einfiihrte, hat sich auch v. BORTKIEWICZ, der hierzu del' Berufenste war, noch
mals offentlich iiber diesen Gegenstand ausgesprochen (6) und unter besonderem 
Hinweis auf die Fehlerquellen del' Methode del' Standardbevolkerung das An
wendungsgebiet derselben umgrenzt, namlich "besonders zur Untersuchung 
del' Stel'blichkeitsverhaltnisse von demographischen Gruppen, del'en Alters
aufbau nicht vornehmlich durch die Vol'gange del' nattirlichen Bevolkel'ungs-
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bewegung bestimmt wird, wie z. B. von verschiedenen Berufsklassen". Daneben 
steUte er auch die ublicherweise als Methode der erwartungsmiLBigen Ereignisse 
bezeichnete, und eine spatere Untersuchung des gleichen Autors (10) legte die 
exakten analytischen Beziehungen zwischen diesen beiden Methoden dar. 

Was dagegen das charakteristische der Sterbetafelmethode darstellt, das 
hat gleichfalls v. BORTKIEWICZ (4) am scharfsten ausgefuhrt, daB namlich bei 
dieser Methode im Gegensatz zu den beiden vorgenannten die Verschieden
heiten des Altersaufbaus nicht etwa grundsatzlich ausgeschaltet werden, sondern 
nur insoweit, als sie von Veranderungen der Geburtenfolge herruhren, daB aber 
gerade die bedeutsamen Unterschiede des Altersaufbaus, die auf der ver
schiedenen Sterblichkeit selbst beruhen, bei del' Berechnung del' Sterbetafeln 
erhalten bleiben. 

In neuester Zeit hat sich mit dem Gegensatz zwischen Haufigkeitskoeffizienten 
und tafelmaBig zusammengestellten Wahrscheinlichkeiten namentlich WINKLER 
befaBt (I) und hierbei den Standpunkt vertreten, daB die tafehnaBige Dar
stellung den uberlegenen Erkenntniswert besitze. 

Zweck dieser Untersuchung solI es sein, die GesetzmaBigkeiten darzutun, 
welchen die Verteilung der Lebensdauern von Menschen unterworfen ist, wobei 
das Wort "Gesetzrna[3igkeiten" im Gegensatz zu "Gesctz" gewahlt wurde, urn 
von vornherein der Anschauung Ausdruck zu geben, daB es sich hierbei nicht 
urn mehr oder weniger starre Gesetze im Sinne der Naturwissenschaften odeI' 
gar del' Mathematik, d. h. urn funktionelle Abhangigkeiten, handeln kann, 
sondern nur urn stochastische Beziehungen. Fur eine solche Untersuchung hat 
del' Gegensatz zwischen del' Tafehnethode und del' Methode del' Sterblichkeits
intensitat vernunftigerweise niemals Sinn haben konnen; denn III diesem Fall 
kann nul' das Schicksal einer Generation - sei es einer wirklichen, sei es einer 
fiktiven - Gegenstand del' Beobachtung sein, wahrend die Methoden del' 
Intensitatsmessung uberhaupt nul' fur Vergleiche einen Sinn geben, abel' nicht 
etwas Absolutes darstellen konnen, wie es doch erforderlich ist, wenn man 
sich nicht damit begnugen will, nach den Ursachen zu forschen, welche die 
Verschiedenheiten des Sterblichkeitsablaufs bei verschiedenen Volkern, An
gehorigen verschiedener Berufe, in verschiedenen Zeiten usw. bewirken, sondern 
letzten Endes hinter diesen Verschiedenheiten die gleichfOrmigen Grundursachen 
suchen will. 

Es kommt also als Grundlage fUr die nachstehenden Untersuchungen nur 
die Verwendung von Sterbetafeln in Betracht. Die fruher so eifrig diskutierte 
Frage nach dem V orrange del' direkten odeI' del' indirekten Sterbetafeln kann 
hierbei vollig als erledigt angesehen werden; denn der Vorzug der direkten 
Tafeln, daB sie das sozusagen durch alle Altersklassen fortlaufende einheitliche 
Leben der gleichen Generation verfolgen, hat dadurch seinen Wert stark ein
gebuBt, daB man aus den Sterbetafeln del' letzten Jahrzehnte erkennen kalID, 
wie die gleiche Generation hinsichtlich ihrer Sterblichkeit in den einzelnen 
Altersklassen - abgesehen selbstverstandlich von den Unterschieden, die das 
Alter als solches verursacht - weitgehende Verschiedenheiten aufweist. So 
betrug z. B. nach del' Allgemeinen Deutschen Sterbetafel1881-1890 die Sterbe
wahrscheinlichkeit 35 Jahre alter Frauen fur das nachste Lebensjahr 9,86%0 
und nach del' Allgemeinen Deutschen Sterbetafel1891-1900 die 45 Jahre alter 
Frauen 9,81 %0. Es handelt sich also in beiden Fallen genan urn die gleichen 
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Geburtenjahrgange, welche im erstgenannten Jahrzehnt das Alter von 35 und 
im zweitgenallnten das von 45 J ahren durchschritten, und trotz des Alter
werdens um 10 Jahre, welches in diesem Alter nach alier Erfahrung die Sterbe
wahrscheinlichkeit erheblich erhoht, ist dieselbe sogar gesunken. Hieraus und 
aus vielen anderen ahnlichen Beobachtungen ergibt sich, daB fUr die Hohe der 
Sterblichkeit in irgendeinem gegebenen Alter nicht die Zeit der Geburt maB
geblich ist, sondel'll die jeweils im einzelnen Lebensabschnitt gerade herrschenden 
Umwelteinfliisse (in weitem Sinne zu verstehen), welche als solche EinfluB auf 
die Sterblichkeit haben, wie z. B. wirtschaftliche Verhaltnisse, hygienische 
Lebensbedingungen, Stand der arztlichen Kunst u. dgl. m. Einfliisse der Ge
burtszeit selbst waren zwar denkbar, namlich in dem Sinne, daB die erblich 
bestimmte Lebenskraft verschiedener Generationen infolge positiver oder 
negativer Auslesewirkungen verschieden sein konnte, doch gehen diesbeziigliche 
Veranderungen, wenn sie iiberhaupt nachweisbar sind, jedenfalls so langsam 
VOl: sich, daB sie in dem erst etwa ein Jahrhundert umfasElenden Zeitraum, 
aus welchem wir hinlanglich genaue Beobachtungen iiber den Sterblichkeits
verlauf besitzen, im Vergleich zu den groBen umweltbedingten Sterblichkeits
anderungen des gleichen Zeitraums vollig bedeutungslos sein miiBten. 

Fallt also der Vorzug fort, welchen die direkten Sterbetafeln aufzuweisen 
schiimen, so bleibt ohne Gegengewicht nur der der indirekten bestehen, daB 
sie die Sterblichkeit abbilden, welche unter dem EinfluB gleicher auBerer Ver
haltnisse auf aIle Altersklassen besteht, und daneben tritt schlieBlich der praktisch 
maBgebliche Vorteil der indirekten Sterbetafeln, daB nur zur Berechnung von 
solchen iiberhaupt ausreichendes Beobachtungsmaterial zur Verfiigung steht. 

Welche der iiblichen Methoden fUr die Berechnung indirekter Sterbetafeln, 
die durch v. BORTKIEWICZ (9) kritisch zusammengestellt wurden, man ver
wendet, hat keine groBe Bedeutung, da aIle gegenwartig noch in der amtlichen 
Statistik oder in der Versicherungswissenschaft angewandten zu ganz ahnlichen 
Ergebnissen fUhren, wobei nur die im allgemeinen vorgenommene Extrapolation 
der Sterbewahrscheinlichkeiten fiii' die hochsten Altersklassen auszunehmen ist, 
von der spaterhin noch ausfUhrlich zu sprechen sein wird. Es konnen also aIle 
aus den letzten Jahrzehnten vorliegenden Sterbetafeln gleichmaBig Verwendung 
finden, sofel'll es fUr den Gang der geplanten Untersuchung von Wert ist. Dariiber 
hinaus wird es sich als notwendig erweisen, in Fallen, in denen nur die Sterblich
keitskoeffizienten der einzelnen Alter und nur unter Zusammenfassung groBerer 
Altersklassen, vorliegen, Sterbetafeln aber nicht berechnet sind, solche behelfs
maBig herzustellen. 

Eine solche Berechnung kann auf der Grundlage der durch F ARR in die 
Statistik eingefiihrten Naherungsformel vorgenommen werden, wonach, wenn m 
den Sterblichkeitskoeffizienten und q die Sterbewahrscheinlichkeit bedeutet, 

q =~. Bezeichnet in der iiblichen Weise p die Uberlebenswahrscheinlich-
l+~ 

2 
keit, also p = 1 - q, so kalm man fiir den vorliegenden Zweck, da man doch 
zur Berechnung der Absterbeordnung die Werte von p braucht, die F ARRsche 

Formel in der Umformung p = ;-:;:: verwenden. Hat man, wie es fiir die 

Statistik kleinerer Gebiete meist der Fall ist, die Werte von m mit Ausnahme 
des ersten Lebensjahres nur fiir 5jahrige Altersklassen zur Verfiigung, so stellt 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 22 
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also das so ermittelte p einen Mittelwert fiir die einzelnen Jahre dieser Alters
klasse dar, und um die Zahlen der Lebenden am Anfang und am Ende der be
treffenden Klasse zu ermitteln, muB man demnach, wenn das Alter beim Eintritt 
in die Klasse = x ist und dieselben Altersjahre umfaBt, ansetzen: Ix + n = Ix' pn. 

Dieses Verfahren solI bis zum Alter von 70 Jahren durchgefiihrt werden; 
fur die hoheren Alter wird es dagegen nach der Art der vorliegenden Aufgabe 
darauf ankommen, Sterbewahrscheinlichkeiten und mit' denselben also auch 
Zahlen der nach der Absterbeordnung Sterbenden fiir jedes einzelne Altersjahr 
zu erhalten und infolgedessen wird fur die Fortfiihrung der Sterbetafel ein 
anderes Verfahren einzuschlagen sein. Fiir diesen Fall wird der Weg gewahIt 
werden, daB die gesamte auf den Altersaufbau einer hinsichtlich ihrer Sterblich
keitsverhaltnisse genau bekannten Vergleichsbevolkerung standardisierte Sterb
lichkeit fur aIle Alter von 70 Jahren aufwarts bei dem betreffenden Geschlecht 
in Proportion zur Gesamtsterblichkeit dieser Alter bei der Vergleichsbevolkerung 
gesetzt wird; mit dem sich so ergebenden Faktor werden dann aIle Sterbe
wahrscheinlichkeiten dieser Alter in der Sterbetafel fur die Vergleichsbevolkerung 
multipliziert, und mangels genauerer Kenntnis uber das Absterben der zu 
untersuchenden Bevolkerung kann man dann annehmen, auf diese Weise. die 
brauchbarsten Ziffern zu erhalten. Selbstverstandlich werden die Ergebnisse 
nicht mit der unmittelbar beobachteten Sterblichkeitsintensitat nach' Jahr
funften und deren Umrechnung auf mittlere Sterbewahrscheinlichkeiten in 
denselben genau zusammenstimmen, da in den einzelnen Jahrfunften jenseits 
des 70. Lebensjahres die Sterblichkeit nicht bei allen zur Beobachtung kommenden 
Bevolkerungen genau proportional verlauft. Da aber gerade in diesen Altern 
die Beobachtungszahlen, d. h. die Zahlen der Lebenden in kleineren Gebieten 
und fiir kiirzere Zeitraume ziemlich gering sind, diirften die Abweichungen von 
der Proportionalitat der Zahlen vielfach zufallig sein, was man im einzelnen 
FaIle noch mittels der x2-Methode nachpriifen kann, wahrend der durch das 
Verhaltnis der standardisierten Ziffern fur die Gesamtgruppe dieser Alter 
charakterisierte Gesamtverlauf als solcher von Zufalligkeiten nur wenig be
einfluBt sein kann. Infolgedessen diirfte es sich empfehlen, die Abweichungen 
von den unmittelbar beobachteten Zahlen fur die einzelnen Jahrfunfte in Kauf 
zu nehmen und auf die beschriebene Weise einen Sterblichkeitsverlauf zu er
zielen, der dem durch die Sterbetafel fur die Vergleichsbevolkerung dargestellten 
durch Proportionalitat aller Sterbewahrscheinlichkeiten fiir die einzelnen Alter 
vollig analog ist. 

Als Beispiel sei erwahnt, daB mittels der eben dargestellten Methode Sterbe
tafeln fiir einzelne Landesteile des Deutschen Reiches fur die Jahre 1924--1926 
konstruiert werden sollen. Die Vergleichsbevolkerung wird in diesem FaIle 
selbstverstandlich von det des ganzen Reiches gebildet, fiir welche fiir den be
zeichneten Zeitraum sowohl die Sterblichkeitskoeffizienten 'nach fiinfjahrigen 
Altersklassen als auch Sterbetafeln seitens des Statistischen Reichsamts [(1) 
Bd.360] vorliegen. Zur Nachprufung der Zuverlassigkeit der Methode sei im 
nachstehenden fur die Alter bis zu 70 Jahren eine Sterbetafel in der bezeichneten 
Art aus den Sterblichkeitskoeffizienten berechnet und mit der tatsachlichen 
Sterbetafel verglichen. In der nachstehenden Tabelle 1 bezeichnet p wieder die 
"Oberlebenswahrscheinlichkeit fur ein Jahr, n die Zahl der bei der Berechnung 
des Sterblichkeitskoeffizienten vereinigten Jahre, also mit Ausnahme der beiden 
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ersten Altersklassen von einem und von vier Jahren je fun£. Die Tafel ist gemaB 
der vorher gegebenen Erlauterung bis zum Alter von 70 Jahren fortgefuhrt, 
und die fernere mittlere Lebensdauer bei diesem Alter ist dann aus der tat
saehliehen Sterbetafel entnommen, urn hiernaeh die Zahl der jenseits des 
70. Jahres noeh durehlebten Jahre zweeks Feststellung der ganzen Lebens
erwartung fUr jedes darunter liegende Alter bereehnen zu k6nnen. Es ergeben 
sieh dann folgende Zahlen: 

Tabel1e 1. Sterbetafel aus den Sterblichkeitskoeffizienten fur das Deutsche 
Reich 1924-1926. 

mannlich weiblich 

x w 1 

I 
I w 1 Px P~ Ix .2'1-~ Px P~ Ix .2'1-2 

x 2 x 2 

° 0,88439 0,88439 100000 5598172 0,90593 0,90593 100000 5883981 
1 0,99258 0,97065 88439 5503953 0,99326 0,97331 90593 5788685 
5 0,99803 0,99019 85843 5155389 0,99825 0,99128 88175 5431149 

10 0,99862 0,99312 85001 4728279 0,99871 0,99357 87406 4992196 
15 0,99715 0,98583 84416 4304736 0,99754 0,98776 86844 4556571 
20 0,99556 0,97800 83220 3885646 0,99641 0,98218 85781 4125009 
25 0,99576 0,97898 81390 3474121 0,99599 0,98011 84253 3699924 
30 0,99589 0,97962 79679 3071449 0,99572 0,97878 82577 3282849 
35 0,99537 0,97706 78055 2677114 0,99519 0,97618 80824 2874346 
40 0,99393 0,97002 76264 2291316 0,99430 0,97182 78899 2475039 
45 0,99174 0,95938 73978 1915711 0,99277 0,96437 76676 2086101 
50 0,98786 0,94076 70973 1553334 0,98972 0,94965 73944 1709551 
55 0,98185 0,91248 66768 1208981 0,98505 0,92745 70221 1349139 
60 0,97180 0,86673 60925 889749 0,97624 0,88671 65126 1010771 
65 0,95598 0,79844 52805 605424 0,96173 0,82275 57748 703586 
70 42162 368006 I 47512 440436 

I 

so 
Vergleieht man nun die Tabel1e 2. Uberlebende in der aus Sterblichkeits
erhaltenen Sterbetafeln koeffizienten berechneten und in der tatsach

lichen SterbetafeL 
mit den tatsaehliehen, so sieht 
man, daB die Ubereinstim
mung bis zum Alter von 60 
.J ahren eine vorzugliehe und 
bis zu 70 Jahren eine noeh 
durehaus befriedigende ist. 
Dies zeigt sieh aus der neben
stehende Zusammenstellung 
der Zahlen der Uberlebenden 
in der gemaB Tabelle 1 kon
struierten und in der tatsaeh
lichen Sterbetafel (s. Tab. 2). 

Was sehlieBlieh noeh die 
Zusammenfassung der ge
samten Sterbetafel, namlieh 
diemittlere Lebensdauer des 
Neugeborenen betrifft, so er
gibt sieh diese naeh der in 

Alter 

0 
1 
.'5 

10 
15 
20 
25 
30 
35 
40 
45 
50 
55 
60 
65 
70 

Uberlebende 

mannlich weiblich 

berechnet tatsachlich berechnet I tatsachlich 

100000 100000 100000 100000 
88439 88462 90593 90608 
85843 85855 88175 88169 
85001 85070 87406 87452 
84416 84469 86844 86877 
83220 

I 
83268 85781 85808 

81390 81429 84253 84275 
79679 79726 82577 82597 
78055 78111 80824 80847 
76264 76313 78899 78917 
73978 74032 76676 76704 
70973 71006 73944 73943 
66768 66818 70.221 70236 
60925 60883 65126 65076 
52805 52715 57748 57671 
42162 41906 47512 47255 

22* 
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TabeIle 1 konstruierten Tafel fUr das mannliche Geschlecht mit 55,98 gegen
iiber der genauen Zahl von 55,97 und fiir das weibliche mit 58,84 gegeniiber 
58,82. Aus diesen Vergleichen geht also mit hinlanglicher Deutlichkeit hervor, 
daB diese Methode wenigstens dann brauchbar ist, wenn es sich um eine Gesamt
bevolkerung handelt; fiir die Angehorigen eines einzelnen Berufs z. B. wiirde 
dagegen die Methode nur mit groBer V orsicht anzuwenden sein, da in diesem 
FaIle ein erheblicher Zugang oder ein starkes Ausscheiden bei Lebzeiten wahrend 
eines einzelnen Jahrfiinfts stattfinden konnte, das erste z. B. wegen Beendigung 
der normalen Ausbildungszeit, das zweitgenannte wegen der Pensionierungs
einrichtungen. 

Die Wiedergabe einer ganzen Sterbetafel durch eine einzige Zahl erfolgt 
herkommlicherweise dadurch, daB man einen der iiblichen statistischen Mittel
werte aus der Verteilung der tafelmaBigen Sterbealter angibt. Ublich ist hierfiir 
das arithmetische Mittel, das in diesem Fa11e als mittlere Lebensdauer oder 
Lebenserwartung bezeichnet wird, ferner der Medianwert unter dem Namen 
der wahrscheinlichen Lebensdauer und schlieBlich der dichteste Wert, der hier 
wahrscheinlichste Lebensdauer oder normale Lebensdauer genannt wird. Die 
anderen Mittelwerte, die gelegentlich in cler Statistik Verwendung finden und 
die in neuester Zeit von FLASKAMPER kritisch zusammengeste11t wurden, sind 
bisher auf die Verteilung der Sterbealter wohl noch niemals angewendet worden, 
und es scheint auch, als 0 b sich durch diese keine wesentlichen neuen Erkenntnisse 
ergeben wiirden. Es bleibt also die Anwendung der drei iiblichen Mittelwerte 
a11ein vorzunehmen. Welcher von diesen dreien aber die Verteilung am besten 
charakterisiert, das laBt sich ohne eine petitio principii nicht im voraus angeben, 
dies so11 vielmehr erst aus der Betrachtung der Reihen selbst erschlossen werden. 

Die Aufsuchung von GesetzmaBigkeiten der menschlichen Lebensdauer, 
d. h. also ihrer Verteilung auf Grund von Sterbetafeln, ist schon oft vorgenommen 
worden, wie in der spateren geschichtlichen Vbersicht iiber die diesbeziiglichen 
Versuche kurz dargelegt werden wird. Die nachstehende Untersuchung wird 
sich von den bisherigen Arbeiten auf diesem Gebiete in zweierlei Hinsicht unter
scheiden, namlich: 

Erstens zogen die bisherigen Arbeiten ihre Schliisse zwar vielfach nicht 
aus einer einzigen Sterbetafel, sondern verwendeten hierzu mehrere Tafeln, 
jedoch im a11gemeinen jede Tafel besonders; demgegeniiber so11 hier die Ver
schiedenheit der Tafeln fiir verschiedene Lander und die Entwicklung durch 
verschiedene Zeiten der Betrachtung unmittelbar dienstbar gemacht werden. 

Zweitens beniitzten die bisherigen Arbeiten die durch die Sterbetafeln 
gegebenen Zahlen der Sterbewahrscheinlichkeiten, der in den einzelnen Alters
jahren tafelmaBig Sterbenden usw. ohne Zerlegung, wahrend die Verteilung 
z. B. der Sterbewahrscheinlichkeiten auf die einzelnen Todesursachen nur ge
legentlich andeutungsweise herangezogen wurde; demgegeniiber so11 hier die 
Verteilung der Zahlen auf Todesursachen fiir die zu entwickelnden Schliisse 
besondere Beriicksichtigung finden. 

2. Allgemeine Ubersicht tiber die menschliche Lebensdauer. 
Um zunachst durch ein einheitliches, kurz ausdriickbares MaB die Unter

schiede in der Lebensdauer menschlicher Bevolkerungen darzuste11en, wird im 
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nachstehenden hauptsachlich die mittlere Lebensdauer verwendet, wie sie 
sich in der allgemein iiblichen Methode aus Sterbetafeln ergibt, wobei-'gemaB 
den Ausfiihrungen im ersten Kapitel der V orbehalt gemacht wird, daB hiermit 
in keiner Weise vorweggenommen werden solI, ob dieser Mittelwert der zur 
Charakterisierung geeignetste ist. Fiir seine Wahl zu einer allgemeinen Vber
sicht ist insbesondere der Umstand bestimmend, daB Ungenauigkeiten bei der 
Ermittlung der fUr die Sterbetafel erforderlichen Daten, wie sie in Landern und 
in Zeiten primitiverer Kultur unvermeidlich sind, das arithmetische Mittel der 
Lebensdauer, an dem die Sterblichkeit im Kindesalter besonders beteiligt ist, 
weniger beeinflussen, als dies hinsichtlich des Medianwertes und des dichtesten 
Wertes der Fall ist. 

In der nachstehenden Tabelle 3 seien zu einer geographischen Vbersicht 
der mittleren Lebensdauer in der neuesten Zeit diejenigen Werte derselben 
zusammengestellt, welche die letzte diesbeziigliche Vbersicht des Statistischen 
Reichsamts [(1) Bd. 401] darbietet und durch die entsprechenden Angaben des 
Internationalen statistischen Instituts erganzt: 

Tabelle 3. Die mittlere Lebensdauer in verschiedenen Landern in neuester Zeit. 

Mittlere Lebensdauer 
Land Zeitraum in Jahren 

mannIich weiblich 

Deutsches Reich 1924-1926 55,97 58,82 
Osterreich (altes G~biet) 1906-19lO 40,69 42,88 
Schweiz. 1920-1921 54,48 57,50 
Niederlande . 1910-1920 55,1 57,1 
Danemark 1921-1925 60,3 61,9 
Schweden 1911-1920 55,60 58,38 
Norwegen 1911-1920 55,62 58,71 
Finnland . 1911-1920 43,41 49,12 
England und Wales 1920-1922 55,62 59,58 
Schottland 1921 53,08 56,35 
Island 1901-19lO 48,3 53,1 
Italien 1910-1912 46,97 47,79 
Frankreich 1920-1923 52,17 55,86 
Ukraine. 1925-1926 43,57 46,72 
Japan ........... 1909-1913 44,25 44,73 
Britisch-Siidafrika (Europaer) . 1920-1922 55,61 59,18 
Vereinigte Staaten von Amerika (WeiSe des 

Registrationsgebiets) 1919-1920 55,33 57,52 
Australien. 1920-1922 59,15 63,31 
Neu-Seeland. 1921-1922 62,76 65,43 

Was nun die zeitliche Entwicklung der mittleren Lebensdauer innerhalb 
der einzelnen Lander betrifft, so ist zu beriicksichtigen, daB amtliche Sterbetafeln, 
die sich auf die Bevolkerungen ganzer Lander beziehen, selbst in den Landern 
mit friihester Entwicklung der Statistik, wie insbesondere Schweden, erst seit 
etwa einem Jahrhundert vorliegen, -in den meisten Landern sogar erst seit 
ungefahr 1850. Um altere Zeitraume erfassen zu konnen, muB man daher die 
von einzelnen Gelehrten in der Friihzeit der statistischen Wissenschaft be
rechneten Sterbetafeln heranziehen und hierbei allerdings beachten, daB in 
jenen Zeiten die Altersangaben der Gestorbenen sehr unzuverlassig waren und 
daB auch die Methodik der Berechnung anfangs noch recht roh war. AuBerdem. 
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sind die Berechnungen heranzuziehen, welche durch nachtragliche Rekonstruktion 
aus genealogischen Daten vorgenommen wurden; fiir die deutsche Friihzeit 
stehen in diesel' Hinsicht die Arbeiten von KEMMERICH und von PRINZINO (1) 
zur Verfiigung. 

Uber die Entwicklung del' menschlichen Lebensdauer im Altertum und friihen 
Mittelalter gibt es iiberhaupt keine verwertbaren Angaben. Del' biblische Satz 
"Unser Leben wahret 70 Jahre, und wenn es hoch kommt, 80 Jahre" kann viel
leicht auf die normale Lebensdauer bezogen werden, ist abel', wenn er auch 
in diesel' Hinsicht eine treffliche Beobachtungsgabe verraten mag, mangels 
exakter statistischer Unterlagen doch zu unzuverlassig, und die Bestimmungen 
del' Romer uber die Ablosungswerte von Leibrenten beruhen gleichfalls nur 
auf Schatzungen. Fur das spatere Mittelalter und die Neuzeit sind die Zahlen 
verhii.ltnisma.Big sichel', welche KEMMERICH fur die Familien del' Deutschen 
Kaiser und einige deutsche Furstenfamilien berechnet hat; hiernach betrug 
fur den Durchschnitt beider Geschlechter in diesen Familien die mittlere 
Lebensdauer 

im Zeitraume 800-1300 
1300-1450 
1450-1600 
1600-1780 
1780-1908 

· 31 Jahre 
· 36 " 
· 37 " 
· 32 
· 41 

Uber die Sterblichkeit del' burgerlichen und bauerlichen Bevolkerung Deutsch. 
lands in del' gleichen Zeit wissen wir durch PRINZING, daB dieselbe wesentlich 
hoher, die mittlere Lebensdauer also kiirzer war als in den Fiirstenfamilien, 
auBel'dem auch groBere Schwankungen aufzuweisen gehabt haben diirfte. 

Die alteste uberhaupt vorhandene Sterbetafel, namlich die von GRAUNT, 
ist von diesem mangels unmittelbarer Angaben uber die Alter del' Gestorbenen 
nach einer rohen Schatzung derselben auf Grund del' Todesursachen und einer 
gleichfalls recht ·primitiven lnterpolationsformel konstruiert. Die Ergebnisse, 
welche sich auf die Bevolkerung Londons in del' ersten Halfte des 17. Jahr
hunderts beziehen, konnen deshalb keinerlei Anspruch auf Zuverlassigkeit 
erheben; trotz del' bestimmt sehr groBen Abweichungen im Verlaufe del' Ab
sterbeordnung von del' Wirklichkeit fuhren sie abel', wenn man aus ihnen die 
mittlere Lebensdauer zu berechnen versucht, zu einer leidlich glaubwiirdigen 
Zahl, namlich ungefahr 18 Jahren. Die erste wirkliche, namlich auf Grund von 
Altersangaben del' Gestorbenen unter Heranziehung del' Geborenenzahlen be
rechnete Sterbetafel, die beriihmte Tafel von HALLEY, welche er auf Grund del' 
Bevolkerungsbewegung in del' evangelischen Bevolkerung von Breslau 1687-1691 
berechnete, fiihrt auf eine mittlere Lebensdauer von 29 Jahren. Fast genau 
das gleiche Ergebnis, und zwar eine mittlere Lebensdauer von 28,5 Jahren, 
liefert die ein halbes Jahrhundert spateI', namlich um die Mitte des 18. Jahr
hunderts aus deutschem Material entstandene Sterbetafel von SUSZMILCH (2) und 
BAUMANN. Allerdings ist hinsichtlich del' letztgenannten Tafel zu beriicksichtigen, 
daB dieselbe von del' Fiktion einer stationaren Bevolkerung ausgeht, wahrend 
in Wirklichkeit damals die Bevolkerung, wie sich aus den von SUSZMILCH selbst 
dargebotenen Zahlen ergibt, in ziemlich erheblicher Vermehrung begriffen war, 
so daB also die Konstruktion del' Sterbetafel unter Beriicksichtigung del' Ver
anderungen del' Geburtenfolge eine langere mittlere Lebensdauer ergeben hatte. 
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Die anderen SterbetafeIn des 18. Jahrhunderts wie insbesondere von KERSSE

EOOM und DEPARCIEUX sind lllcht aus der Statistik ganzer Bevolkerungen, 
sondern von Rentnern u. dgl. berechnet und daher zur Beleuchtung der fort
schreitenden Entwicklung der menschlichen Lebensdauer in Europa weniger 
geeignet. 

Wie sich die Lebensdauer im 19. Jahrhundert entwickelt hat, sei zunachst 
an den Zahlen fUr die Lander mit einer weit zuruckreichenden Sterbetafel
berechnung dargetan. So betrug die mittlere Lebensdauer in Schweden: 

Zeitraum mannlich I weiblich Zeitraum mannlich [ weiblich 
I 

1816-1840 39,50 43,56 1871-1880 45,30 48,60 
1841-1845 41,94 46,60 1881-1890 48,55 51,47 
1846-1850 41,38 45,59 1891-1900 50,94 53,63 
1851-1855 40,51 44,64 1901-1910 54,53 56,98 
1856-1860 40,48 44,15 1911-1920 55,60 58,38 
1861-1870 42,80 46,40 

Die Entwicklung ungefahr in der gleichen Zeit in England und Wales ergibt 
als Zahlen der mittleren Lebensdauer: 

Zeitraum mannlich I weiblich Zeitraum mannlich weiblich 

1838-1854 39,91 

I 
41,85 1901-1910 48,53 52,38 

1871-1880 41,35 44,62 1910-1912 51,50 55,35 
1881-1890 43,66 47,18 1920-1922 55,62 59,58 
1891-1900 44,13 47,77 

Die Entwicklung der mittleren Lebensdauer in Danemark war der in Schweden 
ganz ahnlich, in Norwegen lagen die Zahlen anfangs etwas gunstiger, wahrend 
in der neuesten Zeit ein volliger Ausgleich erfolgt ist. Die deutschen SterbetafeIn 
reichen leider nur bis zu dem im Jahre 1871 beginnenden Zeitraum zuruck, 
sie weisen als mittlere Lebensdauer auf: 

Zeitraum mannlich 
I 

weiblich Zeitraum mannlich I weiblich 

1871/72-1880/81 35,58 38,45 1901-1910 44,82 48,33 
1881-1890 37,17 40,25 1924-1926 55,97 58,82 
1891-1900 40,56 43,97 

I 

Die Allgemeine Deutsche Sterbetafel1910-1911 ist hierbei und in zukunftigen 
Betrachtungen unberucksichtigt gelassen, da sie hinsichtlich der Zeitabgrenzung 
von den anderen TafeIn der Vorkriegszeit abweicht und weil sie namentlich das 
abnorme Jahr 1911 mit seiner ungewohnlichen Sommerhit:be und seiner deshalb 
aus der Reihe der Nachbarjahre fallenden Sauglingssterblichkeit ohne ge
nugenden Ausgleich durch eine Anzahl anderer Jahre enthalt. 

Die Sterbetafeln Italiens beginnen leider noch spater, namlich erst mit dem 
Zeitraume von 1876-1887. Sie weisen Zahlen der mittleren Lebensdauer auf, 
welche den gleichzeitigen in Deutschland ahnlich sind. Hingegen reichen die 
franzosischen Sterbetafeln sehr weit zuruck und gestatten deshalb, die Ver
anderungen wahrend eines vollen Jahrhunderts zu verfolgen. Die Zahlen der 
mittleren Lebensdauer lauten: 



344 KARL FREUDENBERG: 

Zeitraum mannlich I weiblich Zeitraum mannlich I weiblich 

1817-1831 38,3 40,8 1898-1903 45,74 49,13 
1840--1859 39,3 41,0 1908-1913 48,50 52,42 
1861-1865 39,10 40,55 1920-1923 52,17 55,86 
1877-1881 40,83 43,42 

Beim Vergleich der Zahlen fiir verschiedene Lander darf nicht ubersehen 
werden, daB die mittlere Lebensdauer stets die durchschnittliche Lebenserwartung 
des Lebendgeborenen darstellt, der Begriff der Lebendgeburt bisher aber in 
verschiedenen Landern verschieden war; insbesondere bleiben hierdurch in 
Frankreich, Belgien und England die kurzesten Lebensdauern auBerhalb der 
Berechnung, so daB die durchschnittliche Lebensdauer dort hoher erscheint, 
als es der Fall ware, wenn auch in diesen Landern jedes Kind, das geatmet hat, 
als Lebendgeburt verzeichnet worden Ware. 

Die kiirzeste mittlere Lebensdauer, welche jemals mittels einwandfreier 
statistischer Methodik gefunden worden ist, durfte die sein, welche v. BORTKIE
WICZ fiir den Zeitraum 1874-1883 fiir die Bevolkerung RuBlands (nur orthodoxer 
Konfession) berechnete [( I) und (2)]. Hiernach betrug die mittlere Lebensdauer 
fUr das mannliche Geschlecht 26,31 und fur das weibliche 29,05 Jahre. Die 
Sterbetafeln Britisch-Indiens, welche noch niedrigere Werte ergeben, beruhen. 
auf allzu unzuverlassigen Angaben, als daB sie als einigermaBen brauchbar 
betrachtet werden konnten. Demgegenuber wird die hochste bisher beobachtete 
mittlere I.ebensdauer durch die Sterbetafel von Neu-Seeland 1921-1922 dar
gestellt, welche fur das mannliche Geschlecht 62,76 und fiir das weibliche 
65,43 Jahre ergab. 

Halt man sich zunachst an die mittlere Lebensdauer als den Mittelwert, 
welcher durch aIle Einzelwerte der gesamten Verteilung gebildet wird, so sieht 
man, daB dieselbe insgesamt Schwankungen zeigt, welche fUr die extremen 
Werte ein Verha,ltnis etwa wie I: 21/2 ergeben. Auch bei Ausschaltung der 
zeitlichen Komponente durch Vergleich von Zahlen fur denselben Zeitraum 
bleiben in der neuesten Zeit noch recht erhebliche Unterschiede ubrig, welche 
z. B. fur die letzte Zeit vor dem Kriege fUr das mannliche Geschlecht Schwan
kungen zwischen 43 und 56 Jahren darstellen. Noch groBer sind die Unter
schiede der mittleren Lebensdauer fUr das gleiche Land in verschiedenen Zeiten, 
welche sich darin ausdrucken, daB in dem Zeitraume ungefahr zwischen 1870 
und 1925 die mittlere Lebensdauer durchweg Steigerungen aufweist, welche 
im Deutschen Reiche 20 Jahre erreichen, in vielen anderen Landern zwar nicht 
so viel, aber immerhin etwa 15 Jahre. 

Wie die durftigen Zahlen fUr weiter zuruckliegende Zeitraume mit· hin
langlicher WahrscheinIichkeit erkennen lassen, ist diese schnelle Steigerung der 
mittleren Lebensdauer, die wir seit etwa 1870 beobachten konnen, durchaus 
nicht in die Vergangenheit extrapolierbar; vielmehr hat sich bis nahe zu dieser 
Zeit durch viele Jahrhunderte die mittlere Lebensdauer fast gar nicht und auch 
nur mit starken Verlaufswellen gehoben, und erst dann kam plOtzlich die jahe 
Anderung des Differentialquotienten dieser Linie. Der Aufstieg erlitt durch 
den Weltkrieg insofern selbstverstandlich eine Unterbrechung, als die mittlere 
Lebensdauer sank, wenn man die Kriegstodesfalle mitrechnet, im ubrigen war die 
Sterblichkeit der Kriegszeit auch durch die Grippeepidemie von 1918 beeinfluBt, 
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welche abel' keine unmittelbare Kriegsfolge darstellen kann, da sie in neutralen 
Landern am verheerendsten wiitete. Die Unterernahrung, unter welcher Deutsch
land und die verbiindeten Lander damals so fUrchterlich litten, hat zwar voriiber
gehend einen kleinen EinfluB auf die Sterblichkeit gehabt, del' jedoch sehr 
schnell vollstandig ausgeglichen war, so daB weruge Jahre nachher nicht etwa 
nul' die Lebensdauer del' Vorkriegszeit wieder erreicht wurde, sondern so weit 
gestiegen war, wie es del' Fall gewesen ware, wenn die Entwicklungslinie del' 
Vorkriegszeit sich ohne Unterbrechung fortgesetzt hatte. 

Dieses Verhalten und ebenso del' Umstand, daB in England mit seiner seit 
Beginn des 19. Jahrhunderts schnell fortschreitenden Industrialisierung und 
gleichfalls in Frankreich, welches nach del' napoleonischen Zeit und besonders 
unter dem zweiten Kaiserreich schon ein Land erheblichen Wohlstands war, 
dennoch die Verlangerung del' mittleren Lebensdauer genau so wie in Landern 
mit ganz anderem Verlauf del' wirtschaftlichen Entwicklung erst um 1870 
fiihlbar einsetzte, deuten stark darauf hin, daB die wirtschaftliche Lage nicht 
odeI' wenigstens nicht unmittelbar del' entscheidende Faktor fiir die Unterschiede 
in del' Lebensdauer verschiedener Lander und verschiedener Zeiten ist. Auch 
durch die erheblichen Differenzen in del' Sterblichkeit bei den Angehorigen 
verschiedener Berufe, die vielfach beobachtet wurden, laBt sich ein unmittelbarer 
EinfluB del' wirtschaftlichen Lage nicht beweisen. Wenn auch z. B. fUr Bremen 
im Zeitraume 1901-1910 durch FUNK nachgewiesen werden konnte, daB die 
Sterblichkeit del' Armeren im Vergleich zu del' del' W ohlhabenden sich im 
Sauglingsalter wie 5: 1, im Kleinkindesalter sogar wie 9: 1 und im Alter zwischen 
30 und 60 Jahren immer noch wie 2: 1 verhielt, wobei die Zahlen fiir den Mittel
stand zwischen diesen Extremzahlen lagen, so scheint sich dies in Deutschland 
doch in neuester Zeit grundlegend geandert zu haben; denn nach den Be
rechnungen von FREUDENBERG (2) ergab sich fiir die 20 Verwaltungsbezirke 
del' Viermillionenstadt Berlin 1924-1926, daB die Unterschiede zwischen del' 
Sterblichkeit von Bevolkerungsschichten verschiedener wirtschaftlicher Lage 
nul' noch im Sauglingsalter und Kleinkindesalter merklich waren, und zwar 
auch hier in auBerst vermindertem MaBe, daB sie abel' in den weiteren Alters
klassen fast vollig verschwunden waren. Noch mehr spricht fiir die starke 
Unabhangigkeit zwischen Sterblichkeit und wirtschaftlicher Lage, daB die Sterb
lichkeit an Tuberkulose, die friiher als besonders beeinfluBt durch die Wirt
schaftslage galt, nach den Untersuchungen von GEISZLER in den letzten Jahren 
in Baden und einigen anderen deutschen Landesteilen bei den Arbeitern bis 
auf denselben Stand wie bei den "Selbstandigen" abgesunken ist. 

DaB bei del' Aufgliederung del' Sterblichkeit nicht nach sozialen Klassen, 
sondern nach einzelnen Berufszweigen noch erhebliche Unterschiede zu finden 
sind, laBt sich zwanglos in den meisten Fallen durch die Wirkung unmittelbarer 
Berufsschadlichkeiten erklaren, wie sie fiir einzelne Berufsarten trotz aller 
Bestrebungen del' Gewerbehygiene noch nicht beseitigt werden konnten, wie 
z. B. Steinhauer, Bergarbeiter im Erzbergbau odeI' auch Kellner, bei welch 
letztgenannten del' schadigende EinfluB des Berufes allerdings nicht unmittel
barer Art ist, sondern hauptsachlich auf del' vermehrten Gelegenheit zum 
AlkoholgenuB beruht. Zu einem anderen, gleichfalls recht wesentlichen Teil 
lassen sich ferner die Unterschiede zwischen del' Sterblichkeit del' Angehorigen 
verschiedener Berufe durch die verschiedene Berufsauslese erklaren, welche 
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dadurch entsteht, daB zu manchen Berufen iiberhaupt nur gesunde Personen 
zugelassen werden und in anderen die korperlichen Anspriiche so erheblich sind, 
daB auch diese Berufe meist nul' von Gesunden ergriffen werden, wahrend 
andere Berufe wegen del' weniger anstrengenden Lebensweise urn so haufiger 
von PersQnen gewahlt werden, deren schwachliche Konstitution eine kurze 
Lebensdauer erwarten laBt, die dann also wedel' eine Folge der Berufstatigkeit 
noch der wirtschaftlichen Lage der Angehorigen dieses Berufes ist. 

Auch klimatische Einfliisse konnen nicht von groBer Bedeutung fiir die 
mittlere Lebensdauer sein. Zur Erklarung del' zeitlichen Veranderungen kommen 
sie ohnehin nicht in Betracht, und die groBe Mehrsterblichkeit, welche in allen 
LandeI'll der heiBen Zone im Vergleich mit dem groBten Teile Europas und mit 
Nordamerika zu beobachten ist, kann nicht unmittelbar hierauf beruhen, da 
bei der weiBen Bevolkerung del' Koloniallander eine solche Ubersterblichkeit 
vollig fehlt; dies mag zwar, worauf PRINZING (3) hinweist, teilweise darauf 
beruhen, daB die in den Tropen weilenden Europaer im FaIle langerer Krank
heiten in die Heimat zuriickkehren, teilweise mag es auch eine Folge davon 
sein, daB schwachliche Personen sich iiberhaupt nicht erst in die Tropen be
geben, immerhin abel' kann die Mehrsterblichkeit der WeiBen in den Tropen 
im Vergleich zur Heimat nicht erheblich sein, und insbesondere ist sie nicht mit 
der Sterblichkeit der Eingeborenen vergleichbar, deren genaue Hohe wir aller. 
dings gar nicht kennen, wei! sich eine einigermaBen zuverlassige Statistik des 
Bevolkerungsstandes nach Altersklassen und der Bevolkerungsbewegung fiir die 
Eingeborenen nicht ermoglichen laBt. Es miissen also andere Griinde die 
groBe Ubersterblichkeit der eingeborenen Bevolkerung in den Tropen verursachen; 
die meist recht ungiinstige wirtschaftliche Lage als solche diirfte hierfiir nicht 
verantwortlich zu machen sein, da in Europa auch kein EinfluB derselben zu 
bestehen scheint. Es muB vielmehr eine andere Drs ache bewirken, daB die 
Sterblichkeit mitunter bei gleichem Klima und gleicher Wirtschaftslage ver
schieden und in· anderen Fallen wieder in verschiedenem Klima odeI' bei ver
schiedener Wirtschaftslage gleichartig ist. 

Die einzige Moglichkeit, aIle diese Erscheinungen zu erklaren, diirfte darin 
liegen, daB man das MafJ hygienischer Kenntnisse und ihrer Verbreitung und 
Anwendung als den Faktor betrachtet, del' die Lebensdauer am starksten be
einfluBt. So erklart es sich, daB in den LandeI'll mit del' hochsten Kulturstufe, 
also in allen germanischen Landern, die Verlangerung des menschlichen Lebens 
zu del' Zeit begann, als die Fortschritte der Medizin den Kampf gegen die gefahr
lichsten Seuchen erfolgrcich aufnehmen lieBen, als in Deutschland insbesondere 
durch das Impfgesetz die Pocken ausgerottet wurden, und daB mit del' Ent
wicklung del' Bakteriologie del' schnelle Anstieg der Lebensdauer in diesen 
LandeI'll zusammenfallt, unterstiitzt durch die Fortschritte derjenigen Zweige 
del' Medizin, welche nicht die Verhiitung von Erkrankungen, aber immerhin 
die Heilung derselben zum Gegenstand haben. In den romanischen LandeI'll 
Europas und besonders Siidamerikas drangen die Elemente hygienischer Bildung 
erst spater VOl', und in den slawischen Landern ist auch heute hiervon noch 
kaum etwas zu merken, erst recht natiirlich nicht bei del' farbigen Bevolkerung 
del' iiberseeischen Lander; auch del' groBe Dnterschied zwischen den Lebens
gewohnheiten von WeiBen und Negern in den Vereinigten Staaten von Amerika 
driickt sich in einem ebenso erheblichen der Sterblichkeit aus. Zusammen-
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fassend kann man vieUeicht die Verhii.ltnisse auf die Formel bringen, daB die 
Hohe der Sterblichkeit in einem Lande und zu einer Zeit in einer gleichsinnigen 
Beziehung zu der Zahl der Analphabeten im gleichen Lande und zur gleichen 
Zeit steht, die mittlere Lebensdauer sich also umgekehrt verhiilt. 

Diese Formel hat aber nur fiir die Zeit Geltung, in welcher jn vielen Landern 
der groBe Aufstieg der mittleren Lebensdauer einsetzte und gleichzeitig die 
Unterschiede derselben sich vergroBerten, also, wie im vorstehenden bereits 
wiederholt abgegrenzt wurde, ungefahr seit 1870. In friiheren Zeiten, in denen 
die Lebensdauer innerhalb des gleichen Landes sich nur sehr langsam anderte, 
scheinen auch die Unterschiede zwischen den verschiedenen Landern nicht 
groB gewesen zu sein. Dies steht nicht im Widerspruch zu der fiir die gegen
wartigen Verhaltnisse aufgestellten Formulierung, wonach die Lebensdauer 
eine Funktion der hygienischen Verhaltnisse und damit also des Bildungsniveaus 
einer Bevolkerung sei; denn ehe die primitivsten hygienischen Grundsatze 
gefunden worden waren, konnten dieselben eben auch von den geistig Hochst
stehenden nicht beriicksichtigt werden, und bei einer solchen Gleichheit der 
hygienischen Verhaltnisse in verschiedenen Volkern und verschiedenen V olks
schichten war also eine verhaltnismaBig gleichartige mittlere Lebensdauer bei 
allen zu erwarten, die nur durch die in friiheren Jahrhunderten weit krasseren 
unmittelbaren Einfliisse der wirtschaftlichen Lage, insbesondere durch die 
damals mitunter sehr starken Hungersnote beeinfluBt wurde; es ist sogar schon 
die Vermutung ausgesprochen worden, daB wenigstens die Wochenbettsterblich
keit bei den bestgestellten Schichten hoher gewesen sein miisse als in der iibrigen 
Bevolkerung, weil die bei jenen verbreitertere Hinzuziehung von Arzten in der 
Zeit vor Einfiihrung der Asepsis, also mindestens bis zur Mitte des 19. Jahr
hunderts, die Infektionsgefahr durch arztliche Betatigung mehr erhohte, als 
die arztliche Kunst jener Zeit niitzen konnte. 

So erscheint es begreiflich, daB bis iiber die Mitte des 19. Jahrhunderts die 
Unterschiede im Durchschnittswert der menschlichen Lebensdauer und in 
ihrer Verteilungskurve ortlich und zeitlich nicht groB waren, ausgenommen 
allein, soweit der EinfluB der ungeheuerlichen Seuchenziige jener Zeiten 
Xnderungen hervorrief, die dann allerdings mitunter iiber die groBten gegen
wartig zu findenden Sterblichkeitsunterschiede hinausgegangen zu sein scheinen. 
Infolgedessen ist es auch nicht verwunderlich, daB - unter gesonderter Be
handlung der Seuchenjahre - die Statistiker jener Zeiten an eine durch gott
liches oder natiirliches Gesetz ein fiir allemal festgelegte Verteilung der Lebens
dauern, d. h. mit dem genannten Vorbehalt der Besonderheiten der Seuchenjahre 
an eine konstante Absterbeordnung glaubten. 

Wie vorher aber dargetan wurde, hat diese Anschauung vergangener Jahr
hunderte ihre Berechtigung vollig verloren, die mittlere Lebensdauer, welche 
zunachst als Mittelwert beriicksichtigt wurde, weist ganz gewaltige ortliche 
und zeitliche Unterschiede auf. Nun stellt jedoch die mittlere Lebensdauer einen 
ausgesprochen nichttypischen Mittelwert dar, worauf im AnschluB an LEXIS 
schon Z!ZEK hingewiesen hat, und es bleibt daher noch festzustellen, wieweit 
das fiir ihn gefundene Verhalten auch fiir die anderen iiblichen Mittelwerte 
gilt. Von diesen ist hauptsachlich die wahrscheinlichste Lebensdauer zu be
riicksichtigen. 
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Die wahrscheinlichste Lebensdauer hat nach der HALLEYSchen Tafel ffir 
Breslau 1687-1691, wenn man die ausgeglichene Tafel (nach JOHN) zugrunde 
legt, 7J1/2 Jahre betragen. Ihre Entwicklung seit der Berechnung deutscher 
Sterbetafeln bis zur Gegenwart war dagegen folgende: 

Wahrscheinlichste Wahrscheinlichste 
Zeitraum Lebensdauer 2;eitraum Lebensdauer 

mannlich I weiblich mannlich I weiblich 

1871/72-1880/81 70,1 72,7 1901-1910 72,9 74,5 
1881-1890 71,5 72,6 1924-1926 75,4 76,2 
1891-1900 71,6 73,3 

Demgegeniiber sei erwahnt, daB die Sterbetafeln ffir die orthodoxe Be
volkerung RuBlands von v. BORTKIEWICZ [(1) und (2)] fiir 1874-1883 als Wert 
der wahrscheinlichsten Lebensdauer ffir das mannliche Geschlecht 64,0 Jahre 
und fiir das weibliche 64,1 Jahre ergeben. 

Die Unterschiede der wahrscheinlichsten Lebensdauer sind also im Vergleich 
zu denen der mittleren Lebensdauer verhaltnismaBig geringfiigig, und dies 
laBt erkennen, daB die Sterblichkeitsunterschiede, welche die groBen Ver
schiedenheiten der mittleren Lebensdauer bedingen, die einzelnen Altersklassen 
verschieden stark betreffen. Zu einem weiteren Eindringen in die GesetzmaBig" 
keiten der menschlichen Lebensdauer erscheint daher eine vergleichende Be
trachtung der Sterblichkeitsverhiiltnisse der einzelnen Altersklassen geboten. 

3. Die Sterblichkeit in den einzelnen Altersklassen. 
Die nachstehende Tabelle 4 zeigt, wie sich die Sterblichkeit in 5jahrigen 

Altersklassen nach den Allgemeinen Deutschen Sterbetafeln gestaltet hat. Die 

Tabelle 4. Die Entwicklung der Sterblichkeit nach Altersjahrfiinften 
im Deutschen Reich seit 1871. 

Von 1000 in das Altersjahrfiinft Eintretenden starben wahrend desselben 

Alter mannliche Personen weibliche Personen 
in 

1871/7211881 I 1891 I 1901 

I 

1924 1871/7211881 I 1891 I 1901 1924 Jahren 
bis bis bis bis bis bis bis bis bis bis 

1880/81 1890 1900 1910 1926 1880/81 1890 1900 1910 1926 

0-5 351,3 338,7 308,1 257,9 141,5 318,7 306,2 273,8 226,7 118,3 
5-10 42,9 39,3 26,4 18,6 9,1 42,4 40,0 27,2 19,3 8,1 

10-15 19,3 17,1 13,5 11,3 7,1 20,8 19,4 15,3 12,6 6,6 
15-20 26,4 23,6 21,3 18,9 

1 

14,2 24,3 22,5 19,6 17,7 12,3 
20-25 40,4 34,0 28,9 25,0 22,1 34,5 29,8 25,4 23,3 17,9 
25-30 42,9 37,1 30,0 26,0 20,9 43,3 38,0 31,3 27,9 19,9 
30-35 48,5 44,9 35,3 29,6 20,3 50,0 44,7 36,3 31,1 21,2 
35--40 58,7 55,8 45,8 38,5 23,0 56,9 50,4 41,6 35,4 23,9 
40--45 71,8 68,0 59,7 51,0 29,9 60,0 53,8 45,7 39,3 28,0 
45-50 89,3 83,6- 76,1 68,4 40,9 66,7 59,4 52,6 46,3 36,0 
50-55 113,6 107,5 99,4 93,1 59,0 87,0 79,3 71,2 64,0 50,1 
55-60 148,3 141,9 132,0 127,1 88,8 121,4 113,0 102,6 93,0 73,5 
60-65 203,1 194,8 183,1 176,4 134,2 181,6 169,5 155,9 142,6 113,8 
65-70 284,3 270,0 258,8 247,9 205,0 262,7 247,7 235,6 217,3 180,6 
70-75 394,8 380,2 364,9 351,9 308,0 375,5 362,6 346,4 324,9 279,9 
75-80 531,3 521,4 502,4 489,0 

1
446,0 

519,6 500,5 482,9 463,3 420,7 
80-85 675,3 672,7 

1 659,3 642,6 603,4 660,3 647,3 634,9 615,2 575,3 
85-90 798,2 811,4 803,0 787,4 749,0 789,0 777,9 769,9 762,0 718,6 

I 
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Zahlen sind von FREUDENBERG (3) unmittelbar aus den Zahlen der tafelmaBig 
tlberlebenden am Anfang und Ende jedes Altersjahrfiinfts zusammengestellt 
und bedeuten die 5jahrige Sterbewahrscheinlichkeit. 

Wie sich hiernach in dem Gesamtzeitraum von der ersten bis zur letzten 
vorstehend berucksichtigten Sterbetafel die Sterbewahrscheinlichkeit in den 
einzelnen Altersjahrfunften im Verhaltnis zum Ausgangszeitraum entwickelt 
hat, ergibt unter Fortlassung der Zahlen Tabelle 5. Vergleich der Sterb
flir die dazwischen liegenden Zeitraume die lichkeit nach Altersjahrfiinften 
nebenstehende Tabelle 5. im Deutschen Reich 

Die Zahlen der Tabelle 5 zeigen, daB in 1871/72-1880/81 und 1924-1926. 

diesem Zeitraum von etwa einem halben 
Jahrhundert die bereits auf Grund des Ver
haltens der mittleren Lebensdauer festgestellte 
gewaltige Sterblichkeitssenkung sich auf die 
einzelnen Altersklassen sehr ungleichmaBig 
erstreckt hat, wie aus dem verschiedenen 
Verhalten von mittlerer und wahrschein
lichster Lebensdauer schon zu schlieBen war. 
Mit einigen UnregelmaBigkeiten des Verlaufs, 
welche im einzelnen bei Betrachtung des Ein
flusses der verschiedenen Todesursachen zu 
erortern sein werden, ist die Sterblichkeit im 
Kindesalter am starksten gesunken, im Alter 
zwischen etwa 15 und 50 Jahren etwas 
schwacher, aber innerhalb dieses Alters ziem
Hch gleichmaBig; in den Altersklassen von 
50 Jahren an zeigt sich deutlich eine Ver
minderung des Sterblichkeitsruckgangs mit 

Alter 
in 

Jahren 

0-5 
5-lO 

10-15 
15-20 
20-25 
25-30 
30-35 
35-40 
40-45 
45-50 
50-55 
55-60 
60-65 
65-70 
70-75 
75-80 
80-85 
85-90 

Fiinfjithrige Sterbewahr-
scheinlichkeit 1924-1926 in % 

der von 1871/72-1880/81 

mannlich weiblich 

40 37 
21 19 
37 32 
54 51 
55 52 
49 46 
42 42 
39 42 
42 47 
46 54 
52 58 
60 61 
66 63 
72 69 
78 75 
84 81 
89 87 
94 91 

zunehmendem Alter, und zwar innerhalb dieser Altersklassen so regelmaBig, 
daB fast genau die Sterbewahrscheinlichkeit von 1924-1926 so viel Prozent 
derjenigen des gleichen Alters von 1871/72-1880/81 ausmacht, wie die Zahl 
der Jahre des betreffenden Alters angibt, also eine lineare Abnahme des rela
tiven Sterblichkeitsruckgangs mit zunehmendem Alter. 

Gegenuber diesen Unterschieden der zeitlichen Sterblichkeitsveranderung 
in den einzelnen Altersklassen seien nachstehend die Unterschiede zwischen 
den ortlichen SterblichkeitsabweichunlSen der einzelnen Altersklassen betrachtet. 
Da im allgemeinen die Sterbetafeln der verschiedenen Lander sich nicht auf 
gleiche Zeitraume beziehen, spielen unvermeidlicherweise allerdings auch zeit
liche Verschiedenheiten der Sterblichkeit hinein. Die Berechnung dieser Ver
schiedenheiten ist derart erfolgt, daB die seitens des Statistischen Reichsamts 
[(1) Bd.401] zusammengestellten neuesten Zahlen tafelmaBiger Sterbewahr
scheinlichkeiten in verschiedenen Landern ffir die einzelnen Altersklassen auf 
ihre Streuung gepriift wurden. Es handelt sich also urn die Sterbetafeln ffir: 

Deutsches Reich 1924-1926 - Schweiz 1920-1921 - Italien 1910-1912 - Finn
land 1911-1920 - Norwegen 1911-1920 - Danemark 1921-1925 - England und 
Wales 1920-1922 - Niederlande 1910-1920 - Frankreich 1908-1913 - Japan 
1909-1913 - Australien 1920-1922 - Schweden 1911-1920. 

Die Berechnung der Durchschnittswerte und der mittleren Abweichungen 
der Sterbewahrscheinlichkeiten fur die einzelnen herangezogenen Alter ist ohne 
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Beriicksichtigung der Gemchte der fiir die Herstellung der SterbetafeIn ver
wendeten Grundzahlen erfolgt, da es zum mindesten sehr zweifelhaft ist, ob die 
Berechnung gewogener Werte beirn Vergleich verschiedener Lander zweckmaBiger 
oder auch nur ebenso zweckmaBig me die ungewogener ist; hinsichtlich des zu 
diesem Ergebnis fiihrenden Gedankenganges sei auf meine (6) Darstellung dieses 
Themas vermesen, worin ich die Frage statistischer Gemchte irn Zusammenhang 
behandelt habe. 

Die fiir die Streuungsberechnung verwendeten Sterbewahrscheinlichkeiten 
sind die fiir aIle durch 5 teilbaren Altersjahre von 5 bis einschlieBlich 85, und 
zwar jeweils die einjahrigen Sterbewahrscheinlichkeiten. Das ebenfalls durch 
5 teilbare Alter von 0 Jah~en ist unberiicksichtigt geblieben, weil irn friihesten 
Kindesalter die zeitlichen Veranderungen der Sterblichkeit irn Vergleich zu den 
ortlichen Verschiedenheiten besonders bedeutsam sind, und auBerdem, weil 
gerade fiir das Alter von 0 Jahren die Sterbewahrscheinlichkeit von der Art 
der Definition der Lebendgeburt mit ihren internationalen Verschiedenheiten 
abhangig ist. 

Die Ergebnisse dieser Berechnung sind in der nachstehenden Tabelle 6 
zusammengestellt: 

Tabelle 6. Die Streuung der Sterbewahrscheinlichkeiten fiir verschiedene 
Alter. 

Sterbewahrscheinlichkeiten aus 12 neuesten Tafeln (vgl. Text) in %0 
Alter Durchschnitt mittlere Abweichung Variationskoeffizient 

mannlich weiblich mannlich weiblich mannlich weiblich 

5 4,58 4,57 2,06 2,22 0,45 0,49 
10 2,32 2,38 0,89 1,08 0,38 0,45 
15 3,07 3,67 1,10 1,75 0,36 0,48 
20 6,26 5,13 3,18 2,28 0,51 0,44 
25 6,29. 5,71 2,67 2,22 0,42 0,39 
30 6,10 5,88 2,20 1,85 0,36 0,31 
35 6,58 6,31 2,17 1,77 0,33 0,28 
40 7,65 6,93 2,25 1,61 0,29 0,23 
45 9,66 7,85 2,61 1,35 0,27 0,17 
50 12,70 9,96 3,23 1,44 0,25 0,14 
55 17,80 13,53 4,04 1,95 0,23 0,14 
60 25,70 19,82 4,82 2,77 0,19 0,14 
65 38,21 31,04 6,52 4,61 0,17 0,15 
70 58,49 50,01 9,30 7,46 0,16 0,15 
75 91,18 81,51 12,50 12,15 0,14 0,15 
80 139,81 128,36 16,48 18,58 0,12 0,14 
85 206,19 193,98 19,24 26,44 0,09 0,14 

Die Variationskoeffizienten verlaufen trotz des mit dem weiteren Verhalten 
iibereinstirnmenden Grundzuges in den ersten Altersklassen ziemlich unregel
maBig, was teilweise aus den verhaltnismaBig kleinen Grundzahlen fiir diese 
Altersklassen zu erklaren sein diirfte. Etwa fiir die Alter von 25-85 Jahren 
ist der Verlauf dagegen bei jedem der beiden Geschlechter recht regelmaBig; 
berechnet man fUr diese 13 Altersklassen aHein die Lage der Regressionslinien 
der Variationskoeffizienten auf das Alter, so findet man als Variationskoeffizienten 
der Sterbewahrscheinlichkeit, wenn x das Alter in Jahren bedeutet, 

fiir das mannliche Geschlecht . v = 0,51 - 0,0050 x, 
fiir das weibliche Geschlecht . . . . . . . v = 0,39 - 0,0035 x. 
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Diese Regressionslinien, von denen der Verlauf im. einzelnen innerhalb der 
genannten Altersklassen nicht erheblich abweicht, bestatigen den unmittelbar 
aus den Zahlen zu gewinnenden Eindruck, daB der Variationskoeffizient der 
Sterbewahrscheinlichkeit in ausgesprochen negativer Korrelation zum Alter 
steht und daB diese Abhangigkeit beim. mannlichen Geschlecht wesentlich 
starker als beim. weiblichen ist; dies kommt dadurch zustande, daB der Variations
koeffizient fiir das mannliche Geschle.cht in den jiingeren Altern bedeutend 
hOher als fur das weibliche liegt, wahrend 
im. hoheren Alter beide ungefahr dem 
gleichen Tiefstande zustreben. 

Einen weiteren Einblick in die Streu
ungsgroBe der Sterblichkeit nach Alters
klassen gewahrt ein Vergleich der Sterb
lichkeitskoeffizienten in den verschie
denen Teilen Deutschlands im durch
weg gleichen Zeitraume, namlich den 
Jahren 1924-1926. Hier handelt es 
sich im. Gegensatze zu dem vorstehend 
verwerteten Material um Ziffern, die in 
vollig einheitlicher Art berechnet sind, 
wobei die Gleichheit des Zeitraums auch 
noch einen weiteren V orteil darstellt; als 
Nachteil steht dem freilich unvermeid
licherweise gegenuber, daB die Unter
schiede der Sterblichkeit innerhalb 
Deutschlands natiirlich weit weniger her
vortreten als in den ganz verschieden
artigen vorher betrachteten Landern. 

Die dieser Berechnung zugrunde ge
legtenZiffern der durchschnittlichen jahr
lichen Sterblichkeit in den Jahren 1924 
bis 1926 nach Geschlecht und Alters
klassen fUr die Lander und Landesteile 
des Deutschen Reichs sind seitens des 
Statistischen Reichsamts im. amtlichen 
Quellenwerk [(1) Bd. 360] zusammen
gestellt. Bei der Auswertung sind im 

Tabelle 7. Statistische Gewichte der 
Sterbeziffern fiir die Lander und 
Landesteile des Deutschen Reichs 

1924--1926. 

Land bzw. Landesteil 

Provo Ostpr. . . 
Stadt Berlin . . 
Prov. Brandbg. 
Provo Pomm ....... . 
Provo Grenzm. Pos.-Westpr. 
Prov. Niederschles .. 
Prov. Oberschles ... 
Prov. Sachsen . . . 
Provo Schlesw.-Holst. 
Prov. Hannover . . 
Provo Westf. . . . . 
Provo Hessen-Nassau 
Rheinprov .... 
Hohenzollern. . 
Bayern r. d. Rh. 
Bayern 1. d. Rh. 
Sachsen ... 
Wiirttemberg . 
Baden .... 
Thiiringen . . 
Hessen ... 
Hamburg .. 
Meckl.-Schw .. 
Oldenburg . 
Braunschw .. 
Anhalt .. 
Bremen .. 
Lippe ... 
Liibeck .. 
Meckl.-Str .. 
Waldeck ..... 
Schaumburg-Lippe 

Gewicht 

0,036 
0,065 
0,042 
0,030 
0,005 
0,050 
0,022 
0,053 
0,024 
0,051 
0,077 
0,038 
0,116 
0,001 
0,103 
0,015 
0,080 
0,041 
0,037 
0,026 
0,022 
0,018 
0,011 
0,009 
0,008 
0,006 
0,005 
0,003 
0,002 
0,002 
0,001 
0,001 

Gegensatz zu der entsprechenden in Deutsches Reich . 
Tabelle 6 wiedergegebenen Berechnung 

1,000 

die Gewichte der Ziffern fur die einzelnen Lander und Landesteile beruck
sichtigt, und zwar fur aIle Altersklassen einheitlich die Gesamteinwohner
zahlen nach der Volkszahlung yom 16. Juni 1925. DemgemaB ergaben sich 
die in Tabelle 7 zusammengestellten Gewichte fur die Ziffern der einzelnen 
Lander und Landesteile. 

Die Beweisfiihrung dafur, daB es in einem FaIle wie diesem zur Erzielung 
sinngemaBer Ergebnisse notwendig ist, die Gewichte der einzelnen Reihenglieder 
zu berucksichtigen, habe ich an der bereits genannten Stelle (6) geboten und 
kann mich deshalb hier damit begnugen, darauf zu verweisen. 
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In der nachstehenden Tabelle 8 sind die Sterbeziffern nicht im einzelnen 
angefiihrt, da sie dem amtlichen Quellenwerk an der angefiihrten Stelle un
mittelbar entnommen werden konnen, sondern nur die Reichsdurchschnitte fur 
die einzelnen Altersklassen, und diesen sind die Werte del' gewogenen mittleren 
Abweichung und des Variationskoeffizienten fur jedes Geschlecht und jede 
Altersklasse beigefugt: 

Tabelle 8. Die Streuung der Sterbeziffern fiir die verschiedenen Altersklassen 
im Deutschen Reich 1924-1926. 

Jahrliche Sterbeziffern in den Landern und Landesteilen 

Alters- des Deutschen Reichs 1924-1926 in %0 
klasse Durchschnitt I mittlere Abweichung 

I 
Variationskoeffizient 

mannlich I weiblich I mannlich I weiblich mannlich I weiblich I 

0-1 115,61 94,07 23,68 19,10 
I 

0,20 0,20 
1-5 7,45 6,76 1,15 1,15 0,15 0,17 
5-10 1,97 1,75 0,23 0,21 0,12 0,12 

10-15 1,38 1,29 0,18 0,16 0,13 0,12 
15-20 2,85 2,46 0,35 0,28 0,12 0,11 
20-25 4,45 3,60 0,57 0,33 0,13 0,09 
25-30 4,25 4,02 0,45 0,30 0,11 0,Q7 
30-35 4,12 4,29 0,38 0,35 0,09 0,08 
35-40 4,64 4,82 0,45 0,34 0,10 0,07 
40-45 6,09 5,72 0,51 0,37 0,08 0,06 
45-50 8,29 7,26 0,87 0,52 0,10 0,07 
50-55 12,21 10,33 1,31 0,86 0,11 0,08 
55-60 18,32 15,06 1,88 1,27 0,10 0,08 
60-65 28,60 24,05 2,74 2,31 0,10 0,10 
65-70 45,01 39,02 4,02 3,91 0,09 0,10 
70-75 72,55 64,87 6,00 6,19 0,08 0,10 
75-80 115,42 106,37 9,34 9,16 0,08 0,09 
80-85 177,66 165,05 12,81 

I 
13,13 0,07 

I 
0,08 

85-90 265,25 245,91 21,88 20,77 0,08 0,08 
iiber 90 317,64 298,26 56,14 47,32 0,18 0,16 

Die Streuungszahlen der Tabelle 8 stellen die gesamte Streuung dar; mit 
Rucksicht darauf, daB einige Altersklassen sehr schwach besetzt sind, in diesen 
also die kombinatorische Streuung verhaltnismiiBig bedeutsam sein konnte, wurde 
deshalb noch der Anteil der "wesentlichen Schwankungskomponente" berechnet. 
Da die Gesamtstreuung mit Beriicksichtigung del' Gewichte berechnet ist, muBte 
in entsprechender Weise die kombinatorische mittlere Abweichung ermittelt 
werden, indem im N enner nicht das harmonische Mittel, sondern das arithmetische 
Mittel aus den Zahlen der beobachteten Lebenden eingesetzt wurde. Es wurde 
deshalb fiir jedes Geschlecht und jede Altersklasse, da 32 Lander und Landes
teile in Tabelle 7 beriicksichtigt sind, als arithmetisches Mittel del' Zahlen del' 
Lebenden der 32. Teil der fiir dieses Geschlecht und Alter im ganzen Reiche 
am 16. Juni 1925 gezahlten Personen nach den Ergebnissen des Statistischen 
Reichsamts [(2) Jg.1928] verwendet; nennt man diese Zahl jeweils M, so betragt 
das Quadrat der kombinatorischen mittleren Abweichung del' jahrlichen Sterbe-

ziffern, da es sich urn einen dreijahrigen Zeitraum handelt, K ~. In del' von 

v. BORTKIEWICZ (5) angegebenen Weise wurde dann fiir jedes Geschlecht und 
Alter dieses Quadrat del' kombinatorischen mittleren Abweichung yom Quadrate 
del' gesamten mittleren Abweichung subtrahiert, und die Wurzel aus del' Differenz 
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stellt die "wesentliche Schwankungskomponente" dar. Die Werte dieser wesent
lichen mittleren Abweichung und der hieraus durch Division mit den Durch
schnittswerten gewonnenen bereinigten Variationskoeffizienten sind in der nach
stehenden Tabelle 9 zusammen
gestellt. 

Durch die Bereinigung der 
Zahlen vonder kombinatorischen 
Schwankungskomponente ver
andern sich bis auf sehr unbe
deutende Differenzen nur die 
Zahlen fUr die Altersklasse von 
mehr als 90 J ahren. Die be
reinigten Variationskoeffizienten 
der Tabelle 9 ergeben eill ahn
liches Bild wie die in Tabelle 6 
zusammengestellten Variations
koeffizienten der Sterbewahr
scheinlichkeiten aus den Sterbe
tafeln verschiedener Lander. Ein 
unmittelbarer V ergleich zwischen 
der GroBe der Werte fUr die 
mittleren Abweichungen und die 
Variationskoeffizienten in Ta
belle 6 einerseits und Tabelle 9 
andererseits ist nicht moglich, 
da die Ziffern der Tabelle 6 
nicht von der kombinatorischen 

Tabelle 9. Die wesentliche Schwankung der 
Sterbeziffern ftir die verschiedenen Alters

klassen im Deutschen Reich 1924-1926. 

Jahrliche Sterbeziffel'n in den LandeI'll und 
Landesteilen des Deutschen Reichs 1924-1926 

Altel's- vVesent~che mittlere I Bereinigter 
klasse Abwelchung auf Variationskoeffizient 

1000 Lebende 
mann1ich I weiblich manniich weiblich 

0-1 23,64 19,06 0,20 0,20 
1-5 1,14 1,13 0,15 0,17 
5-10 0,21 0,19 0,11 0,11 

10-15 0,16 0,14 0,12 0,11 
15-20 0,33 0,26 0,12 0,11 
20-25 0,56 0,31 0,13 0,09 
25-30 0,43 0,27 0,10 0,07 
30-35 0,35 0,33 0,09 0,08 
35--40 0,42 0,30 0,09 0,06 
40--45 0,48 0,32 0,08 0,06 
45-50 0,84 0,48 0,10 0,07 
50--55 1,28 0,82 0,10 0,08 
55-60 1,84 1,23 0,10 0,08 
60--65 2,69 2,26 0,09 0,09 
65-70 3,95 3,85 0,09 0,10 
70-75 5,87 6,10 0,08 0,09 
75-80 9,10 9,00 0,08 0,08 
80-85 12,20 12,75 0,07 0,08 
85-90 20,05 19,59 0,08 0,08 
tiber 90 51,88 44,54 0,16 0,15 

Schwankungskomponente befreit werden konnen, weil sie aus Sterbetafeln 
stammen, die mehr oder weniger ausgeglichen sind; daneben ist ein unmittelbarer 
Vergleich auch deshalb nicht genau moglich, weil es sich in Tabelle 6 um Zahlen fUr 
einzelne Altersjahre handelt, zu denen die benachbarten Altersjahre nur im Wege 
der Ausgleichung beigetragen haben, in Tabelle 9 dagegen um Zahlen fUr ganze 
AltersjahrfUnfte ohne jegliche Ausgleichung. Immerhin sieht man deutlich die 
charakteristischen Grundzuge dieser Tabellen; einerseits sind die Variations
koeffizienten in Tabelle 6 im allgemeinen bedeutend groBer als die in Tabelle 9, 
was vollig begreiflich ist, da es sich in jener Tabelle um die Unterschiede zwischen 
getrennten Staa ten und noch dazu zugleich um zeitliche Verschiedenheiten 
handelt, in Tabelle 9 dagegen um die Unterschiede zwischen den Teilen des 
gleichen Reiches und zur gleichen Zeit; andererseits aber ist die Verlaufsrichtung 
der Variationskoeffizienten durch die Altersklassen und mit Berucksichtigung 
des Unterschiedes zwischen den Geschlechtern in Tabelle 9 eine ganz ahnliche 
wie die bereits beschriebene in Tabelle 6, d. h. der Variationskoeffizient nimmt 
im allgemeinen bei beiden Geschlechtern mit steigendem Alter ab, in der Kind
heit und im Greisenalter unterscheidet er sich nicht nach Geschlechtern, wahrend 
er im erwachsenen Alter beim mannlichen Geschlecht deutlich hoher als beim 
weiblichen ist, und zwar ist nach dem Material der deutschen Statistik dieser 
Unterschied zwischen der Variation der Sterblichkeit beider Geschlechter in 
den beiden Jahrfiinften zwischen 20 und 30 Jahren am groBten. 

Ergebnisse del' Hygiene. XV. 23 
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Das gleiche Material, welches den Tabellen 8 und 9 zugrunde gelegt ist, 
namlich die Verschiedenheiten der Sterblichkeit in den Landern und Landes
teilen des Deutschen Reichs 1924-1926 dient im folgenden zu einer weiteren 
Berechnung, welche sich zur Ausgleichung aller kleinen Schwankungen der 
Altersklassen unter Zusammenfassung beider Geschlechter auf die groBen 
Altersgruppen bezieht, die in der bisherigen Statistik des Deutschen Reichs 
(bis einschlieBlich 1931) allein bei der Auszahlung der Sterbefalle nach Todes
Tabelle 10. Die standardisierten Sterbeziffern ursachen unterschieden wur
fiir die Lander und Landesteile des Deutschen den. Es handelt sich also hier
Reichs 1924--1926 fiir die Altersgrttppen von bei nur um folgende Alters-

30--60 und'von mehr als 70 J ahren. 

Standardisierte 
Sterbeziffer 'auf 

Land bzw. Landesteil 1000 Lebende jahrlich 
fiir die Altersgruppe 

30-60 iiber 70 

Prov. Ostpr. . 7,54 89,36 
Stadt Berlin . 8,54 100,38 
Provo Brandbg. 7,32 93,22 
Provo Pomm.' 7,35 91,94 
Prov. Grenzm. Pos.-Westpr. 6,63 89,14 
Provo Niederschles. 8,57 109,27 
Provo Oberschles. 8,68 103,56 
Prov. Sachsen . 7,27 100,30 
Provo Schlesw.-Holst. 6,64 84,26 
Prov. Hannover. 7,20 94,07 
Provo Westf. 8,00 103,57 
Provo Hessen-Nassau . 7,56 109,33 
Rheinprov .. 7,63 105,82 
Hohenzollern 6,51 116,72 
Bayern r. d. Rh .. 8,26 114,25 
Bayern 1. d. Rh .. 7,46 105,81 
Sachsen 7,10 99,59 
Wiirttemberg 7,73 111,87 
Baden 8,31 114,89 
Thiiringen 7,05 101,56 
Hessen 7,35 106,33 
Hamburg .. 8,34 98,56 
Meckl.-Schw. 7,30 93,69 
Oldenburg 6,80 86,32 
Braunschw. 7,24 99,39 
Anhalt 7,05 100,63 
Bremen. 8,08 99,46 
Lippe 6,24 98,20 
Liibeck . 8,52 95,13 
Meckl.-Str. 6,75 88,90 
Waldeck 6,99 108,05 
Schaumburg-Lippe . 6,50 93,37 

Deutsches Reich. . . . . . I 7,72 101,77 

gruppen: 
0-1 Jahre 30--60 Jahre 
1-5 60-70 
5-15 iiber 70 

15-30 

Da die Altersgruppe von 
30-60 Jahren und die von 
mehr als 70 Jahren Alter von 
recht verschiedener Sterblich
keit zusammenfassen, die ort-, 
lich und zeitlich erhebliche 
Unterschiede der Besetzung 
aufweisen, wurden fUr diese 
beiden Altersgruppen noch fiir 
aIle Lander und Landesteile 
Sterblichkeitsziffern berech
net, die nach Geschlechtern 
und fiinfjahrigen Altersklassen 
standardisiert sind, wobei der 
Aufbau der Reichsbevolkerung 
nach Geschlecht und Alter 
als Standardbevolkerung zu
grunde gelegtwurde. Die 
Sterbeziffern fur die einzelnen 
Lander und Landesteile sind 
aus dem amtlichen Quellenwerk 
[(1) Bd. 360] zu ersehen, die 
standardisierten fur die beiden 
genannten Altersgruppen sind 
in der nebenstehenden Ta
belle 10 angegeben. 

In der folgenden Tabelle 11 sind nunmehr die Werte der mittleren Abweichung 
und des Variationskoeffizienten fur die genannten Altersgruppen zusammen
gestellt, wobei von der Berechnung der wesentlichen Schwankungskomponente 
diesmal vollig abgesehen wurde, weil bei den groBen Grundzahlen fur diese 
Altersgruppen hierdurch keine merkliche Veranderung der Ziffern entstiinde. 

Bei dieser Zusammenfassung der Altersklassen in groBere Gruppen unter 
Verzicht auf die Trennung nach Geschlechtern verschwindet zwar die 
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Tabelle 11. Die Streuung der Sterbeziffern fiir groBe Altersgruppen 
im Deutschen Reich 1924-1926. 

Altersgruppe 

0-1 
1-5 
5---15 

15--30 
30-60 (roh) 
30-60 (standardisiert) 
60-70 

tiber 70 (roh) 
iiber 70 (standardisiert) 

Jahrliche Sterbeziffern in den Landern und Landesteilen 
des Deutschen Reichs 1924-1926 in %0 

Durchschnitt 

105,16 
7,10 
1,54 
3,56 
7,72 
7,72 

32,86 
101,77 
101,77 

mittlere Abweichung Variationskoeffizient 

21,41 
1,15 
0,17 
0,34 
0,54 
0,55 
2,68 
7,09 
7,85 

0,20 
0,16 
0,11 
0,10 
0,07 
0,07 
0,08 
0,07 
0,08 

Besonderheit der Variationskoeffizienten fUr das mannliche Geschlecht, in den 
Altern zwischen 20 und 30 Jahren und auch noch den nachsten nach oben hin 
anschlieBenden wesentlich hahere Werte als fUr das weibliche Geschlecht 
anzunehmen, aber urn so deutlicher tritt jetzt der bereits charakterisierte Grund
zug des Verlaufs der Variationskoeffizienten hervor, daB die Streuung der 
Sterbeziffern im Verhiiltnis zu ihrem Durchschnittswert mit zunehmendem Alter 
erheblich sinkt, d. h. daB eine hochgradig negative Korrelation zwischen dem 
Alter und dem Variationskoeffizienten der Sterblichkeit besteht. Diese offenbar 
sehr regelmaBig auftretende Erscheinung wird spaterhin zu Schliissen iiber die 
ein solches Verhalten bewirkende Gesetzma13igkeit zu dienen haben. 

Vor einer Untersuchung iiber die Korrelation zwischen der Sterblichkeit in 
den einzelnen AItersklassen sei zunachst noch vorausgeschickt, wie die Streuung 
der Gesamtziffern der Sterblichkeit in den Landern und Landesteilen des 
Deutschen Reichs 1924--1926 war. Auch fiir diese Berechnung, welche wie 
aIle derartigen unter Beriicksichtigung der in Tabelle 7 zusammengestellten 
statistischen Gewichte vorgenommen ist, sind die diesbeziiglichen Ziffern der 
amtlichen Statistik [(1) Bd. 360] verwendet. Die Ergebnisse der Streuungs
berechnung sowohl fUr die rohen als auch fiir die standardisierten Sterbeziffern 
sind in der nachstehenden Tabelle 12 mitgeteiIt: 

Tabelle 12. Die Streuung del' Gesamtsterbeziffern im Deutschen Reich 
1924-1926. 

Geschlecht 

mannlich (roh) 
mannlich (standardisiert) 
weiblich (roh) 
weiblich (standardisiert) 

Jahrliche Sterbeziffern in den Landern und Landesteilen 
des Deutschen Reichs 1924-1926 in %0 

D~rchschnitt . ... I mittlere Abweich~1l1g I Varia tionskoeffizient 

12,42 
12,41 
11,52 
11,52 

1,22 
0,94 
1,15 
0,84 

0,10 
0,08 
0,10 
0,07 

Diese Gegeniiberstellung zeigt also, daB ein nicht unbedeutender Teil der 
Streuung der Sterbeziffern innerhalb des Deutschen Reichs auf den Verschieden
heiten des Altersaufbaus beruht und desha1b bei Standardisierung der Ziffern 
verschwindet. 

23* 
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Eine kleine Veranderung der Streuungsziffern wiirde noch eintreten, wenn 
man imstande ware, die Todesfalle anstatt auf die Sterbeorte auf die W ohnorte 
zu beziehen. 1m allgemeinen macht dies zwar bei einer nach Landern bzw. 
Landesteilen gegliederten Statistik nicht viel aus, da der Tod auBerhalb des 
Wohnorts meistens in der iiber groBere Krankenanstalten verfiigenden Provinz
hauptstadt oder provinzialen Universitatsstadt erfolgt; es gibt aber FaIle, wo 
die Verwaltungseinteilung das Zentrum einer Gegend von der Peripherie ab
trennt und zur besonderen Verwaltungseinheit macht wie z. B. Berlin, Hamburg 
oder Bremen. Diese letztgenannten Lander bzw. Landesteile erhalten daher 
in der Reichsstatistik mehr Todesfalle zugeschrieben, als ihnen eigentlich zu
kommen, und zwar hochstwahrscheinlich in erster Linie auf Kosten der ihnen 
raumlich zunachst liegenden Gebiete. Die Statistik der Rheinprovinz z. B. 
diirfte also durch solche V organge nach keiner Richtung hin beriihrt werden, 
wahrend indessen z. B. die Sterbeziffer von Hamburg zu hoch und dafiir wahr
scheinlich vor allem die von Schleswig-Holstein zu niedrig erscheinen muB. 
Diese Verschiebung der Ziffern betrifft nun die verschiedenen Altersklassen in 
verschieden hohem MaBe. Eine ausfiihrliche Statistik hieriiber ist zwar nicht 
vorhanden, da die deutschen statistischen Amter das Problem der Ortsfremden 
viel zu wenig beriicksichtigen, einen Anhaltspunkt hieriiber gibt aber die nach
stehende Tabelle 13 iiber den Anteil der ortsfremden Gestorbenen an allen 
Todesfallen des betreffenden Alters und Geschlechts in Berlin im Jahre 1926 1• 

Tabelle 13. Der Anteil der Ortsfremden an den Gestorbenen in Berlin 1926. 
I TodesfiHle von Orts-

Todesfime 
I 

davon solche von fremden auf 1000 Todes-
Alter Ortsfremden falle iiberhaupt 

mannlich weiblich mannlich weiblich mannlich I weiblich 

0---1 2194 1671 71 48 32 

I 
29 

1-15 870 705 33 29 38 41 
15-20 426 459 26 19 61 41 
20---30 1445 1528 97 67 67 44 
30-40 1451 1756 77 70 53 48 
40---50 2536 2329 105 79 41 34 
50---60 4018 3158 139 96 35 30 
60---70 4769 4460 133 97 28 22 

iiber 70 4468 7145 73 78 
I 

16 11 
unbek. 19 5 - -

zusammen I 22196 23216 754 583 34 25 

Das Maximum des Anteils der Ortsfremden an den TodesfaIlen des be
treffenden Alters liegt also bei beiden Geschlechtern im Alter zwischen 15 und 
40 J ahren, und es ist beim mannlichen Geschlecht weit hoher als beim weiblichen; 
auch im Durchschnitt aller Altersklassen sind unter den Todesfallen von Mannern 
verhaltnismaBig mehr solche von Ortsfremden als unter denen von Frauen. 
Hiermit diirften manche scheinbare UnregelmaBigkeiten des Sterblichkeits
verlaufes zusammenhangen, so z. B. daB (im Durchschnitt beider Geschlechter) 
Berlin fiir aIle Altersgruppen von 15-70 Jahren iiberdurchschnittliche Sterbe
ziffern aufweist, in den jiingeren und hoheren Gruppen dagegen unterdurch-

1 Yom Statistischen Amt der Stadt Berlin auf Grund handschriftlichen Materials 
freundlichst mitgeteilt. 
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schnittliche und daB sowohl Hamburg als auch Bremen in allen Altersgruppel1 
von 5-70 Jahren uberdurchschnittliche Sterbeziffern haben, in den jungsten 
und hochsten Altern dagegen unterdurchschnittliche; ebenso daB sowohl in 
Berlin als auch in Hamburg, Bremen und Lubeck die standardisierte Gesamt
sterbeziffer des mannlichen Geschlechts tiber dem Reichsdurchschnitt liegt, die 
standardisierte des weiblichen Geschlechts dagegen unter dem Reichsdurch
schnitt. Konnte man durch Beziehung aller Gestorbenen auf ihre W ohnorte 
diesen Mangel del' amtlichen Statistik beseitigen, so wiirde wahrscheinlich, 
wie man aus den vorstehenden Angaben schlieBen kann, der Verlauf der 
Variationskoeffizienten der Sterblichkeit mit steigendem Alter noch regelmaBiger 
abnehmen und die Uberhohung del' Variationskoeffizienten des mannlichen 
Geschlechts im mittleren Alter· unbedeutender werden. 

Diese Beeinflussung der Ergebnisse durch die Todesfalle von auBerhalb 
ihrer Wohnprovinz gestorbenen Personen darf man auch nicht vollig auBer 
acht lassen, wenn man die Korrelationen zwischen del' Sterblichkeit del' einzelnen 
Altersgruppen in den verschiedenen Landern und Landesteilen berechnen will. 
Diese Korrelationen sind auf Grund del' gleichen Ziffern berechnet, wie sie 
fur die Tabellen 11 und 12 zugrunde gelegt sind, und zwar selbstverstandlich 
wieder unter Berucksichtigung der gleichen Gewichte. Zunachst sind die Ziffern 
fur die Korrelation zwischen den einzelnen Altersgruppen in der nachfolgenden 
Tabelle 14 zusammengestellt: 

Tabelle 14. Die Korrelation der Sterbeziffern fiir die Altersgruppen 
im Deutschen Reich 1924-1926. 

Alters· 
Korrelation zwischen der Sterbeziffer der links bezeichneten Altersgruppe 

mit der der Altersgruppe 
gruppe 

I 
I I I I 0-1 I 1-5 5-15 15-30 30-60 60-70 iiber 70 

0-1 + 0,73 + 0,23 -0,10 +0,46 + 0,13 + 0,25 
1-5 + 0,73 + 0,67 + 0,32 +0,45 + 0,25 + 0,27 
5-15 + 0,23 + 0,67 + 0,75 + 0,17 -0,05 -0,16 

15-30 -0,10 +0,32 + 0,75 + 0,08 -0,12 -0,36 
30-60 + 0,46 + 0,45 + 0,17 +0,08 + 0,82 + 0,62 
60-70 + 0,13 + 0,25 -0,05 -0,12 +0,82 + 0,86 

iiber 70 + 0,25 +0,27 - 0,16 -0,36 + 0,62 + 0,86 I 

I 

Desgleichen seien nachstehend noch die wichtigsten Korrelationen zwischen 
den rohen und standardisierten Ziffern del' Gesamtsterblichkeit jedes Geschlechts, 
also nach dem der Tabelle 12 zugrunde liegenden Material zusammengestellt. 
Hierbei ergeben sich folgende Korrelationskoeffizienten: 

Zwischen der rohen Sterbeziffer fiir das mannliche und der standardisierten 
fiir das mannliche Geschlecht. . . . . . . . . . . . . . . . . . + 0,72 

Zwischen der rohen Sterbeziffer fiir das weibliche und der standardisierten 
fiir das weibliche Geschlecht . . . . . . . . . . . . . . . . . . + 0,65 

Zwischen der rohen Sterbeziffer fiir das mannliche und der rohen fiir das 
weibliche Geschlecht . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. + 0,98 

Zwischen der standardisierten Sterbeziffer fUr das mannliche nnd der 
standardisierten fiir das weibliche Geschlecht. . . . . . . .. + 0,87 

Es zeigt sich also, daB zwischen dem Verhalten der rohen und der stan
dardisierten Sterbeziffer eine recht unvollkommene Korrelation besteht, was 
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sich dadurch erklart, daB erhebliche Verschiedenheiten im Altersaufbau vor
handen sind. 

Zwischen den Sterbeziffern fUr das mannliche und denen fUr das weibliche 
Geschlecht besteht sowohl hinsichtlich der rohen als auch hinsichtlich der 
standardisierten Ziffern eine auBerst hochgradige Korrelation, was also die 
ohnehin leicht erkennbare Tatsache beweist, daB das Verhalten der Sterblich
keit im gleichen Gebiete und der gleichen Zeit fur beide Geschlechter sehr gleich
maBig ist. Besonders stark ist die Korrelation zwischen der Sterblichkeit des 
mannlichen und der des weiblichen Geschlechts im Sauglingsalter, wo sie nach 
dem gleichen Material + 0,99 betragt. 

Die Korrelationen zwischen den Sterbeziffern fUr die einzelnen Alters
gruppen, die in Tabelle 14 zusammengestellt slid, sind sehr verschieden hoch, 
teilweise kommen sie bis nahe an + 1, wahrend einzelne sogar negativ sind. 
1m allgemeinen entspricht das Bild dem zu erwartenden, daB namlich die 
Korrelationen urn so starker positiv sind, je naher die in Beziehung gesetzten 
Altersgruppen einander stehen, d. h. also je naher die Korrelationskoeffizienten 
in der Anordnung der Tabelle 14 an der Diagonale derselben Iiegen. Es ist also 
z. B. die Korrelation zwischen der Sterblichkeit im Sauglingsalter und der im 
Kleinkindesalter sehr hoch und ebenso etwa auch die zwischen der Sterblichkeit 
im Alter von 60-70 und der im Alter von mehr als 70 Jahren. Wenn dagegen 
z. B. die Sterblichkeit im Alter von 15-30 Jahren mit der in den anderen 
Altersgruppen auffallend niedrige Korrelationen aufweist, so dUrfte dies vor 
allem daher ruhren, daB in diesem Alter die Sterbeziffern rur die einzelnen 
Lander und Landesteile besonders unzuverlassig sind, weil in ihm ein besonders 
groBer Teil aller Todesfalle auBerhalb des Wohnorts erfolgt, wie mittels der 
Ziffern der Tabelle 13 dargetan wurde. 

Was insbesondere die Korrelation zwischen der Sterblichkeit im Sauglings
und im Kleinkindesalter betrifft, so ist diese zur Nachprufung einer fUr England 
von BROWNLEE vorgenommenen Berechnung durch PRINZING (2) auch fur 
deutsche Verhaltnisse nachgepruft worden, und ahnlich wie jener fand er aucn 
in den untersuchten reichsdeutschen Gebieten fur die Vorkriegszeit eine aus
gesprochen positive Korrelation, wahrend sie fur Osterreich nicht nachweisbar 
war. PRINZING (2) schloB hieraus unter eingehender Begrundung, daB eine all
gemeine feste Beziehung zwischen Sauglings- und KleinkindersterbIichkeit nicht 
bestehe. Andererseits zeigt die in Tabelle 14 angegebene Korrelation fur das 
Deutsche Reich und eine wesentIich spatere Zeit, daB die schon fruher meistens 
beobachtete, namlich positive Korrelation auch jetzt noch hervortritt. 

Am wenigsten von dem oben genannten Fehler betroffen sind die Sterbe
ziffern der beiden jungsten und besonders der beiden altesten Altersgruppen. 
Deshalb durfte es als richtig anzusehen sein, daB zwischen der Sterblichkeit 
im Sauglings- und Kleinkindesalter einerseits und der in den Altern uber 60 Jahren 
andererseits innerhalb des Deutschen Reichs fast keine Korrelation zu finden 
ist. Dasselbe gilt ubrigens auch beim Vergleich zwischen der Sterblichkeit 
in verschiedenen Landern, welcher ebenfalls ergibt, daB zwischen den Schwan
kungen der SterbIichkeit im Kindesalter und denen der Sterblichkeit im h6heren 
Alter kaum irgendeine statistische Beziehung besteht. 

DemgemaB ist es nicht verwunderlich, daB die verschiedenen Grade der 
Sauglingssterblichkeit und die der Greisensterblichkeit innerhalb des Deutschen 
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Reichs ganz verschiedene Grundziige der geographischen Verteilung aufweisen. 
Urn rues darzutun, sind in der nachstehenden Tabelle 15 die geographische 
Breite und die geographische Lange (von Greenwich) der Hauptorte der einzelnen 
Lander und Landesteile zusammengestellt und die durchschnittliche jahrliche 
Sauglingssterblichkeit sowie die durchschnittliche jahrliche standardisierte 
Sterblichkeit im Alter von mehr als 70 Jahren danebengestellt: 

Tabelle 15. Die geographische Lage der Lander und Landesteile des Deutschen 
Reichs und die Sauglings- und Greisensterblichkeit in denselben 1924-1926. 

J11hrliche 
Geographische 

sauglings-.I Standardi~. Land bzw. Landesteil IIauptort sterblichkeit "Sterbhchkelt 
uber 70Jahren 

Breite Lange in %0 

Provo Ostpr. Konigsberg 54,7 
I 

20,5 120,30 89,36 
Stadt Berlin Berlin 52,5 13,4 90,12 100,38 
Provo Brandbg .. Berlin 52,5 13,4 117,27 93,22 
Provo Pomm. Stettin 53,4 14,6 118,83 91,94 
Provo Grenzm. Pos.-Westpr. Schneidemiihl 53,1 16,7 123,66 89,14 
Provo Niederschles. . Breslau 51,1 17,0 132,60 109,27 
Provo Oberschles .. Oppeln 50,7 17,9 146,61 103,56 
Prov. Sachsen Magdeburg 52,1 11,6 113,19 100,30 
Provo Schlew.-Holst. Schleswig 54,5 9,5 91,83 84,26 
Provo Hannover Hannover 52,4 9,7 79,22 94,07 
Prov. Westf. Miinster 51,9 7,6 92,57 103,57 
Provo Hessen-Nassau Kassel 51,3 9,5 72,36 109,33 
Rheinprov .. Koblenz 50,3 7,6 93,35 105,82 
Hohenzollern . Sigmaringen 48,1 9,2 106,73 116,72 
Bayem r. d. Rh. Miinchen 48,2 11,6 141,97 114,25 
Bayem 1. d. Rh. Speyer 49,3 8,4 93,27 105,81 
Sachsen ... Dresden 51,1 13,8 93,28 99,59 
Wiirttemberg . Stuttgart 48,8 9,2 87,83 111,87 
Baden .- . Karlsruhe 49,0 8,4 95,01 114,89 
Thiiringen Weimar 51,0 11,3 100,88 101,56 
Hessen Darmstadt 49,8 8,7 72,26 106,33 
Hamburg. Hamburg 53,5 10,0 80,63 98,56 
Meck1.-Schw. Schwerin 53,7 11,4 135,37 93,69 
Oldenburg Oldenburg 53,2 8,2 79,57 86,32 
Braunschweig Braunschweig 52,3 10,5 94,64 99,39 
Anhalt Dessau 51,8 12,2 115,38 100,63 
Bremen Bremen 53,1 8,8 78,96 99,46 
Lippe Detmold 51,9 8,9 68,46 98,20 
Liibeck Liibeck 53,9 10,7 96,94 95,13 
Meckl.-Str .. Neustrelitz 53,4 13,1 144,60 88,90 
Waldeck. Arolsen 51,4 9,0 56,53 108,05 
Schaumburg-Lippe Biickeburg 52,3 9,1 81,36 93,37 

Deutsches Reich . I (51,2) I (11,4) I 105,16 101,77 

Zwischen den beiden Faktoren der geographischen Lage und den beiden 
in Tabelle 15 angefiihrten Sterblichkeitsziffern ergeben sich - wieder unter 
Berucksichtigung der Gewichte - folgende Korrelationen: 

Zwischen geographisoher Breite und Sauglingssterblichkeit . . - 0,23 
Zwischen geographischer Lange und Sauglingssterblichkeit . . + 0,56 
Zwischen geographischer Breite und standardisierter Greisensterblichkeit - 0,90 
Zwischen geographischer Lange und standardisierter Greisensterblichkeit - 0,30 

Bei der Beurteilung der vorstehenden Werte des BRAVAISschen Korrelations-
koeffizienten muB jedoch beriicksichtigt werden, daB scheinbare Einfliisse der 
geographischen Breite in Wirklichkeit solche der geographischen Lange sein 
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k6nnen und umgekehrt, da im Deutschen Reich geographische Breite und 
Lange nicht unabhangig voneinander sind, sondern die Hauptachse des Reichs
gebiets deutlich von Siidwest nach Nordwest verlauft; demgemaB ergibt sich 
zwischen den geographischen Breiten und den geographischen Langen der in 
Tabelle 15 angefiihrten Hauptorte ein gewogener Korrelationskoeffizient von 
+ 0,34. Um diese Verkoppelung der beiden Faktoren der geographischen Lage 
auszuschalten, empfiehlt es sich, die partiellen Korrelationskoeffizienten zu 
berechnen, so daB also, wenn die geographische Breite unter den beiden kor
relierten Variablen vorkommt, die geographische Lange konstant gehalten wird 
und umgekehrt. Diese partiellen Korrelationskoeffizienten weisen folgende 
Werte auf: 

Zwischen geographischer Breite und Sauglingssterblichkeit . . . . . . - 0,54 
Zwischen geographischer Lange und Sauglingssterblichkeit . . . . . . + 0,69 
Zwischen geographischer Breite und standardisierter Greisensterblichkeit - 0,88 
Zwischen geographischer Lange und standardisierter Greisensterblichkeit + 0,01 

1m zweiten Kapitel wurde an Hand von Durchschnittszahlen der Sterb
lichkeit dargetan, daB die Leben;;dauer in unmittelbarem Zusammenhange mit 
der Kulturhohe eines Landes steht. Andererseits zeigt aber Tabelle 14, daB diese 
allgemeine Fassung sich zwar auf die mittlere Lebensdauer und folglich auf 

Tabelle 16. Sauglingssterblichkeit 1924-1926 
und Volkseinkommen 1928 in den Landern und 

Landesteilen des Deutschen Reichs. 

Jithrliche Elnkommen Situglings- 1928 Land bzw. Landesteil sterbJichkeit je Ropf 
1924-1926 in RM. 

in '/ .. 

Prov. Ostpr. 120,30 814 
Stadt Berlin 90,12 1822 
Prov. Brandbg. 117,27 1140 
Prov. Pomm .. ...... 118,83 921 
Provo Grenzm. Pos.-Westpr. 123,66 837 
Prov. Niederschles. .... 132,60 1057 
Prov. Oberschles. 146,61 850 
Prov. Sachsen. 113,19 1155 
Provo Schlesw.-Holst. 91,83 1164 
Provo Hannover. 79,22 1069 
Prov. Westf. 92,57 1080 
Provo Hessen-Nassau . 72,36 1226 
Rheinprov. (mit Hohenzollern) 93,48 1218 
Bayern ... 135,76 1041 
Sachsen 93,28 1423 
Wiirttemberg 87,83 1183 
Baden .. 95,01 1135 
Thiiringen 100,88 1095 
Hessen .. 72,26 1158 
~amburg .. 80,63 1754 
Ubrige Lander 102,17 1155 

Deutsches Reich. . . . . . I 105,16 1185 

deren reziproken Wert, die 
Sterbeziffer einer Tafelbevol
kerung, beziehenkann, jedoch 
nicht gleichmaBig auf die 
Sterblichkeitsziffern aller AI
tersklassen, da deren gegen
seitiges Verhaltnis in ver
schiedenen Landern durchaus 
nicht gleichartig ist. Was nun 
die beiden Altersgruppen mit 
der hOchsten Sterblichkeit 
betrifft, namlich die am An
fang und die am Ende des 
Lebens, so geben die aus Ta
belle 15 abgeleiteten vor
stehend genannten Ziffern der 
partiellen Korrelation einen 
deutlichen Einblick in die 
diesbeziiglichen Verhaltnisse 
innerhalb Deutschlands. 

Die Sauglingssterblichkeit 
nimmt hiernach von Norden 
gegen Siiden hin zu, sie nimmt 
aber noch starker von Westen 
gegen Osten hin zu. Die Saug

lingssterblichkeit steht also offenbar in einer unmittelbaren Beziehung zu den 
Einkommensverhaltnissen der Bev6lkerung, und zwar derart, daB sie mit der 
Einkommensh6he negativ korreliert ist. Um dies zu erkennen, geniigt es, einen 
Blick in die Tabelle zu werfen, welche das Einkommen je Kopf der Bev6Ikerung 
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in den groBeren deutschen Landern und den Provinzen PreuBens im Jahre 
1928 nach der amtlichen Reichsstatistik [(3) Jg. 1932] wiedergibt und deren 
Zahlen in der vorstehenden Tabelle 16 mit den aus Tabelle 15 entnommenen 
bzw. umgerechneten Ziffern der Sauglingssterblichkeit 1924---1926 zusammen
gestellt sind: 

Hiernach ergibt sich also zwischen der Sauglingssterblichkeit und dem je 
Kopf berechneten Einkommen in den Landern bzw. Landesteilen, die in Tabelle 16 
angefuhrt sind, eine gewogene Korrelation von - 0,50 und eine Berechnung 
der Regression aus den Zahlen der Tabelle 16 ergibt, daB im gewogenen Durch
schnitt der Lander und Landesteile des Deutschen Reichs einer Verminderung 
des durchschnittlichen Einkommens je Kopf um 100 RM. eine Steigerung der 
Sauglingssterblichkeit um 4,35 auf 1000 Lebendgeborene entspricht. Dies be
statigt also den unmittelbar gewonnenen Eindruck, daB die Sauglingssterb
lichkeit in einer deutlichen Abhangigkeit von den Einkommensverhaltnissen 
steht. Allerdings scheinen die EinkommensverhaItnisse nicht allein maBgeblich 
zu sein, vielmehr deuten mehrere Beispiele von Landesteilen mit niedriger 
Sauglingssterblichkeit bei unterdurchschnittlichem Einkommen, aber hoher 
Intelligenzstufe der Bevolkerung (z. B. Hannover) und andererseits weniger 
deutlich hervortretende FaIle umgekehrten Verhaltens darauf hin, daB auch die 
kulturellen Verhaltnisse nicht ohne EinfluB auf die Hohe der Sauglingssterb
lichkeit sind. 

Die Abhangigkeit der Sauglingssterblichkeit von den wirtschaftlichen Ver
haltnissen, wie sie sich aus Tabelle 16 ergibt, ist auch bei anderen Untersuchungen 
schon wiederholt gefunden worden. Als Beispiel aus auBerdeutschen Landern 
sei zunachst an das Verhalten der Sauglingssterblichkeit nach der Berufs
zugehorigkeit des Vaters in der Statistik von England und Wales erinnert, wo 
sich fur 1921 folgende Ziffern aus der dortigen amtlichen Statistik ergaben, die 
in Tabelle 17 wiedergegeben seien, wobei zu erwahnen ist, daB I die Oberschicht 
nebst gehobenem Mittelstand bedeutet, die anderen Klassen entsprechend 
anschlieBend, schlieBlich V die ungelernten Arbeiter: 

Tabelle 17. Die Sauglingssterblichkeit nach sozialen Klassen 
in England und Wales 1921. 

Soziale 
Von 1000 ehelichLebendgeborenen starben 1921 im Alter von 

Klasse unter 14 W?chen 1 3-6 6--12 II 0-12 
des Vaters 

4 Wochen 3 M~:aten Monaten Monaten Monaten 
zusammen 

I 23,4 4,9 I 4,3 5,8 38 
II 28,3 9,5 8,1 9,6 55 

III 33,7 13,5 I 12,4 17,2 77 
IV 36,7 15,8 

I 
15,6 21,3 89 

V 36,9 17,8 17,7 24,6 97 
zusammen I 33,9 14,0 13,2 18,0 79 

Eine ausgesprochene Abhangigkeit der Sauglingssterblichkeit von den wirt
schaftlichen Verhaltnissen fand auch HERSCH fUr die Stadtteile von Paris. 

Die Abhangigkeit der Sauglingssterblichkeit in den einzelnen Teilen einer 
GroBstadt von den wirtschaftlichen Verhaltnissen, war nach BERNOUILLI schon 
vor 100 Jahren bekannt, und sie wurde noch in der letzten Vorkriegszeit in 
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hohem MaBe in Bremen gefunden, worauf im zweiten Kapitel bereits hingewiesen 
wurde; sie bestand auch in der Nachkriegszeit noch in Berlin, wo die Sterb
lichkeit im erwachsenen Alter bereits keine Abhangigkeit von sozialen Ver
haltnissen mehr aufwies; nach der Berechnung von FREUDENBERG (2) ergab 
sich 1924-1926 fUr die 20 Verwaltungsbezirke von Berlin zwischen dem "Sozial
index" und der Sterblichkeit ehelicher Sauglinge eine Korrelation von - 0,83, 
wahrend zwischen "Sozialindex" und Sterblichkeit unehelicher Sauglinge die 
Korrelation scheinbar nur - 0,17 betrug, welch letztgenannte Ziffer jedoch 
wegen der erheblichen methodologischen Schwierigkeiten der Berechnung der 
Sterblichkeit unehelicher Sauglinge gewiB hinsichtlich ihres absoluten Wertes 
zu klein ist. 

Ein EinfluB der kulturellen Verhaltnisse innerhalb der Teile der gleichen 
Stadt laBt sich kaum erfassen, er ist auch immer teilweise in dem der wirt
schaftlichen Verhaltnisse enthalten, und er laBt sich tiberhaupt nicht isoliert 
darstellen, wenn auch kulturelle Verhaltnisse bei der Berechnung des "Sozial
index" herangezogen werden, wie dies bei der erwahnten Statistik von Berlin 
zwecks Gewinnung. einer moglichst vollstandigen Charakteristik der Stadtteile 
durch Einbeziehung des Anteils der Besucher hoherer Schulen an allen Schiilern 
geschah. Auch die "sozialen Klassen" der englischen Statistik stellen nicht 
nur die wirtschaftliche Lage, sondern gleichzeitig auch die KulturhOhe der. 
einzelnen Bevolkerungsschichten dar. Trotzdem scheint es gerechtfertigt zu 
sein, zu behaupten, daB gerade die Sauglingssterblichkeit - die der Klein
kinder offenbar ebenso - besonders stark von wirtschaftlichen Verhaltnissen 
abhangt, wahrend die kulturellen in ihrer Wirkung auf die Sterblichkeit dieser 
Altersklassen zuriicktreten, dafiir aber urn so maBgeblicher die Sterblichkeit 
in den mittleren Altersklassen beeinflussen. 

Die Sterblichkeit im Greisenalter ist hingegen, wie die aus Tabelle 15 er
rechneten Zahlen der partiellen Korrelation zeigen, vollig unabhangig von der 
geographischen Lange innerhalb Deutschlands und daher offenbar auch von 
wirtschaftlichen Verhaltnissen, was auch unmittelbar be.statigt wird, wenn man 
aus den Zahlen der standardisierten Greisensterblichkeit in Tabelle 15 (unter 
Umrechnung der Zahlen auf die Gebietseinteilung der Tabelle 16) und den Zahlen 
tiber die durchschnittliche EinkommenshOhe in Tabelle 16 die Korrelation 
zwischen diesen beiden Reihen berechnet, welche sich namlich mit - 0,03 
ergibt, was also eine vollige Unabhangigkeit der beiden Reihen voneinander 
bedeutet; ebenso scheint die Sterblichkeit im Greisenalter auch von der geistigen 
Stufe der Bevolkerung unabhangig zu sein. 

Die Unterschiede der Gesamtsterblichkeit in verschiedenen Landern und 
zu verschiedenen Zeiten sind von der Sterblichkeit im Greisenalter wenig 
abhangig, da gemaB Tabelle 5, 6 und 9 die Sterblichkeit in dieser Alters
gruppe verhaltnismaBig die geringste Streuung aufweist; infolgedessen kann 
die Gesamtsterblichkeit hinsichtlich ihrer Beziehung zu verschiedenen ur
sachlichen Faktoren ein wesentlich anderes Bild bieten als die Sterblichkeit 
im Greisenalter allein. Deutlich ist jedenfalls innerhalb Deutschlands die hoch
gradige Abhangigkeit der Greisensterblichkeit von der geographischen Breite, 
die sich derart ausdrlickt, daB die Sterblichkeit im hohen Alter von Sliden gegen 
Norden hin kontinuierlich abnimmt. Auch auBerhalb Deutschlands macht sicb 
ein solches Verhalten in ganz Europa bemerkbar, und zwar auch unter aus-
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gesprochenen Abweichungen von dem Verhalten der Sterblichkeit in den iibrigen 
Altersklassen. So weist z. B. die Sterbetafel fiir Finnland 1911-1920 in den 
jiingeren und mittleren Altern sehr hohe Sterbewahrscheinlichkeiten auf, ill 
Greisenalter dagegen nur wenig iiber dem Durchschnitt liegende, wahrend z. B. 
umgekehrt die Sterbetafel fur die Schweiz 1920-1921 in den jiingeren und 
mittleren Altersklassen ungewohnlich giinstige Werte ergibt, im Greisenalter 
dagegen erheblich iiberdurchschnittliche Sterbewahrscheinlichkeiten. Aus diesem 
besonderen Verhalten der Sterblichkeit ill Greisenalter durfte sich der SchluB 
ziehen lassen, daB hier exogene Einfliisse nahezu vollig bedeutungslos sind, 
sondern von ausschlaggebender Wirkung eine rassenmiWige Erbanlage der 
"normalen" Lebensdauer sein muB. Die Sterblichkeit im Greisenalter ergibt 
die normale Lebensdauer im Sinne von LEXIS, und diese normale Lebensdauer, 
welche nicht wie die mittlere und wahrscheinliche Lebensdauer vor allem von 
den vorzeitigen Todesfallen abhangt, ware hiernach um so langer, je groBer 
innerhalb einer Bevolkerung der Anteil der nordischen Rasse ist. 

Es muB freilich zugegeben werden, daB die erwahnte GesetzmaBigkeit im 
Verhalten der Greisensterblichkeit sich nicht durch alle Lander Europas ver
folgen laBt. Hierbei darf aber andererseits auch nicht unberucksichtigt bleiben, 
daB gerade fur das Greisenalter in allen Landern tieferer Kulturstufe, die also 
die interessantesten Ergebnisse bieten konnten, besonders ungenaue Alters
angaben der Lebenden und der Verstorbenen zur statistischen Auswertung 
gelangen, so daB gerade aus diesen Zahlen nichts Sicheres zu entnehmen ist. 

Als selbstverstandlich muB noch betont werden, daB es in der Natur keine 
schroffen Ubergange gibt und sich die Erscheinungen des Lebens nicht strenge 
auf Formeln bringen lassen. Infolgedessen ist es nur eine Annaherung, aber 
fiir die Gegenwart anscheinend eine ziemlich enge an die Wirklichkeit, wenn 
das Ergebnis dieser Untersuchungen iiber die Sterblichkeit nach Altersklassen 
folgendermaBen zusammengefaBt wird: 

Die Sterblichkeit ist im Sauglings- und Kleinkindesalter vorwiegend von den 
wirtschaftlichen Verhaltnissen abMngig, im erwachsenen Alter iiberwiegend von 
den kulturellen, wahrend sie im Greisenalter von auBeren Emfliissen aller Art 
nahezu unabhangig ist und hier einen Ausdruck vererbter Faktoren darstellt; 
die Streuung der Sterblichkeit nimmt mit steigendem Alter ab, ist also ill 
Greisenalter, wo die Sterblichkeit iiberwiegend auf inneren Faktoren beruht, 
am geringsten. 

4. Die formelmai3igen Ausdriieke fiir die Verteilung 
der mensehliehen Lebensdauern. 

Wenn auch der Begriff des Kollektivgegenstandes erst aus weit spaterer 
Zeit stammt, der Ausdruck sogar erst von FECHNER geschaffen worden ist, 
so haben doch offenbar schon die ersten, welche sich mit Bevolkerungsstatistik 
befaBten, also selbst schon GRAUNT, welchen sein groBer Fortsetzer SUSZMILCH 
als den Columbus der Statistik bezeichnete, den Begriff des Kollektivgegen
standes auf die Verteilung der menschlichen Lebensdauern zur Anwendung 
gebracht, indem sie die deutliche Vorstellung hatten, daB die Lebensdauern 
der Gliedereiner Generation sich nach irgendwelchen mehr oder weniger 
konstanten GesetzmafJigkeiten anordneten. Ob diese GesetzmaBigkeiten nun als 
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naturbedingte aufgefaBt wurden oder als unmittelbarer AusfluB des gottlichen 
Willens, ist hierbei ohne grundlegende Bedeutung; die zweitgenannte Auffassung 
findet sich vor aHem bei SUSZMll..CH, der sie z. B. mit folgenden Worten 
[(1) 1. Bd., S.52f.] ausgedriickt hat: 

"Der Ewige Iiisset uns in der Zeit gleichsam vor seinem Angesichte vorbey gehen, bis 
wir nach Erreichung des, einem jeden gesteckten Zieles, wiederum von diesem Schauplatze 
abtreten. Der Auf tritt, der Voriibergang vor den Augen des Herrn der Heerschaaren und 
der Abtritt, alles geschieht mit einer bewunderungswiirdigen Ordnung. Unser Auftritt im 
Lande der Lebendigen geschieht allmahlich, ohne Gedrenge und nach bestimmten Zahlen, 
die zu dem Heer der Lebendigen, wie auch der Wiederabgehenden, jederzeit ein regelmaBiges 
VerhaltniB haben. . ...... Hier ist nun zwar kein Zug so groB, wie der andere; aber es 
hat doch allezeit ein jeder seine richtige Proportion gegen das ganze Heer, und wird dadurch 
bestimmet. Sodann haben alle Haufen auch gegen sich unter einander ein bestandiges 
ordentliches VerhaltniB." 

-oberall ist also bei SUSZMll..CH die Rede von festen zahlenmaBigen Ver
haltnissen hinsichtlich dessen, was wir heute als Absterbeordnung bezeichnen, 
wobei iibrigens schon SUSZMll..CH darauf hinwies, daB eine solche Ordnung nur 
aus groBen Zahlen ersichtlich sei, wahrend man im kleinen eine "sehr un
proportionierliche Vermischung" antreffen wiirde; die Gesetze der Wahrschein
lichkeitsrechnung, auf denen dies beruht, waren ihm zwar noch nicht bekannt, 
aber seine Intuition fiihrte ihn von der unmittelbaren Beobachtu~g zu dieser 
Erkenntnis, wobei ihm als Analogie nur ein Ausspruch des Philosophen S'GRAVE~ 
SANDE diente, welcher lautet: "Saepe vero regularitas, quae consideratis paucis 
effectibus nos fugit, ubi plures ad examen vocantur, detegitur." 

1m groBen war also schon SUSZMll..CH davon iiberzeugt, daB die Lebens
dauern der Menschen sich nach bestimmten GesetzmaBigkeiten verteilen und 
auch seine Vorganger machten sich schon ahnliche Vorstellungen. Wie weit 
aHerdings bis zur Zeit SUSZMll..CHS und damber hinaus bis zum Ende des 18. Jahr
hunderts die angegebenen Formeln als unmittelbarer Ausdruck natiirlicher oder 
gottlicher Gesetze betrachtet wurden und wie weit etwa nur als Annaherungen 
zum Gebrauch als Interpolationsformeln, laBt sich schwer erkennen. 

Der Begriinder der Bevolkerungsstatistik, GRAUNT, welcher mangels Angaben 
iiber die Alter der Verstorbenen auf rohe Hilfsmethoden angewiesen war, scheint 
seine Formel noch als reine Interpolationsformel angesehen zu haben, um mittels 
derselben iiberhaupt zu einer gewissen Vorstellung von der Absterbeordnung 
gelangen zu konnen, da er mit seinen Hilfsmethoden nur auf einen Punkt der
selben gelangte, wonach namlich von 100 Geborenen nach 6 Jahren noch 64 am 
Leben seien, wahrend er eine weitere -oberlegung hinsichtlich der das 70. Lebens
jahr -oberlebenden nicht auswertete. Seine Formel besteht nun darin, daB er 
vom vollendeten 6. Jahre an die Zahl der Uberlebenden in einer Exponential
reihe absinken laBt, deren Basis sich dadurch bestimmt, daB schatzungsweise 
von 100 Geborenen nur einer 76 Jahre alt wUrde. Die Absterbeordnung in 
Form einer Exponentialreihe entspricht also einer nach dem 6. Lebensjahre 
konstanten Sterbewahrscheinlichkeit. 

Diejenige Sterbetafel, welche man als die eigentlich erste zu betrachten 
pflegt, namlich die von HALLEY wurde durch DE MOIVRE zur Ableitung einer 
Formel beniitzt, welche nicht minder einfach war als die von GRAUNT. DE MOIVRE 
entnahm namlich der genannten Tafel die Abstraktion, daB die Zahl der -ober
lebenden vom 12. Lebensjahre an in einer arithmetischen Reihe absinke, was 
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also zu der Annahme eines Alters fuhrt, bei welchem die Zahl der Uberlebenden 
= 0 sein musse; dieses Alter wurde von ihm mit 86 Jahren angenommen. In
dessen hat DE MOIVRE seine Formel vielleicht nicht als eine eigentliche Gesetz
maBigkeit angesehen, wie man aus der Stelle schlieBen kann, daB "die Uber
schiisse auf der einen Seite nahezu ausgeglichen werden durch die Abgange auf 
der anderen" und auch daraus, daB er Formeln fur die Berechnung von Leib
rentenwerten ableitet mit der "Annahme", die Absterbeordnung entspreche einer 
Geraden. Er hat also wohl nur die Ableitung versicherungsmathematischer 
Formeln durch eine moglichst einfache analytische Funktion der Absterbeordnung 
erleichtern wollen. 

Schon eher als Versuch zur Schaffung eines "Gesetzes" konnte die Formel 
von LAMBERT (zitiert nach MOSER) angesehen werden, obwohl ihr Autor der
selben anscheinend keine unbedingte Gultigkeit beimaB. Sie lautet: 

Ix = 10000 {9696 xr - 6176 {e- x: 13,68Z - e- x: 2,43114} 

Noch umstandlicher ist die Formel fur die Sterbewahrscheinlichkeit, welche 
YOUNG 1826 veroffentlicht hat (zitiert nach MOSER) und unter anderem ein Glied 

mit quadratischem und linearem x in der Potenz i-, ferner einen Bruch mit einer 

zweiten und einer sechsten Potenz von x im N enner sowie verschiedenste andere 
Potenzen von x enthalt. 

Der erste, der eine mathematische Formel auf dem Gebiete del' Absterbe
ordnung als ein Naturgesetz angesehen zu haben scheint, ist MOSER. Dieser 
sagt nach einer Kritik anderer Formeln, welche im vorstehenden teilweise er
wahnt sind, wortlich (S. 281): 

"Nach vielialtigen Versuchen, die ich in der einen und anderen Rucksicht anstellte, 
bin ich endlich glucklich genug gewesen, dasjenige Gesetz zu entdecken, wonach die Sterb
lichkeit regulirt ist. Es lautet so: Die Anzahl der Todten bis zu einem gewissen Lebensalter 
ist proportional der vierten Wurzel aus diesem Lebensalter." 

Diese Annahme fuhrt also darauf, daB die Zahl der Uberlebenden beim 
Alter x bezogen auf die Zahl del' Lebendgeborenen, = 1- a Vi. Dieses 
"Gesetz" hielt MOSER fUr ungefahr bis zum Alter von 30 Jahren einwandfrei 
gultig, fur die weiteren Alter war er zur Anbringung von Korrekturgliedern 
gezwungen. In der genannten Formel stellt a die einjahrige Sterbewahrscheinlich
keit des Neugeborenen dar, und diese betrug in jener Zeit ungefahr 0,2. Die 
AuflOsung der Gleichung fur die = 0 gesetzte Zahl der Uberlebenden wiirde 
also bei diesem Wert von a darauf fUhren, daB die ganze Generation erst bei 
einem Alter von 625 Jahrenausgestorben ware. Deswegen brachte MOSER 
Korrekturglieder an, deren Koeffizienten so gewahlt waren, daB hierdurch die 
Sterblichkeit in jungeren Jahren nicht beeinfluBt wurde, und so kam er schlieBlich 
auf die Formel, wonach fUr aIle Alter die mit y bezeichnete Zahl del' mit x Jahren 
noch Lebenden, bezogen auf die Zahl der Lebendgeborenen, sei: 

1 9 17 26 33 
Y = 1-a X4 + b x" - c x" - d x:r + ex" . 

Wahrend der Wert von a wieder aus dem Material der allgemeinen Be
volkerungsstatistik bestinlmt wurde, wahlte MOSER fur eine numerische Be
rechnung del' ubrigen Koeffizienten die BRuNEsche Sterbetafel' fUr Manner 
und so ergaben sich folgende Werte der Koeffizienten: 

a = 0,2 d = 0,1542 . 10-12 

b = 0,4416 . 10-5 e = 0,6630 . 10-16 

c = 0,5243 . 10-8 
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Da die berechnete Zahl der "OberIebenden auch nach dieser Erweiterung 
der Formel in den Altern uber 80 Jahren durchaus noch nicht mit den aus der 
Beobachtung stammenden Sterbetafeln ubereinstimmte, gab MOSER an, daB 

8k+ 1 

noch weitere Glieder erforderlich seien, welche aIle von der Form i x-4-

seien. Riermit glaubte er (S.315), "das Wesen des mathematischen Gesetzes 
mehr und mehr zu enthulIen". 

Mit Rucksicht auf eine spatere Analogie sei noch erwahnt, daB MOSER 
glaubte, auch eine einfache mathematische Beziehung zwischen den Koeffizienten 
seiner Formel fur das Absterben der Lebenden und der Rohe der Totgeburt
lichkeit gefunden zu haben. MOSER nahm ubrigens nicht etwa an, daB die 
Koeffizienten seiner Formel alIgemeingiiltig waren, sondern er betrachtete diese 
als an verschiedenen Orten, anscheinend auch als zu verschiedenen Zeiten 
verschieden; nursolItenam gleichen Orte und zur gleichen Zeit die Sterbe
wahrscheinlichkeiten der einzelnen Alter sich so verhalten, daB eine tafelmaBige 
Darstellung der Absterbeordnung bei geeigneter Wahl der Koeffizienten fur die 
Exponentialglieder in eine solche Form gebracht werden konnte. 

Ungefahr in derselben Zeit, namlich im mittleren Drittel des 19. Jahrhunderts 
wurden noch etliche andere Formeln ersonnen und veroffentlicht, welche analog 
der von MOSER konstruiert sind, namlich die Zahlen der "OberIebenden als 
Funktion desAlters derart erscheinen lassen, daB dieses in irgendwelchen Potenzen 
auftritt; sie sind in der umfassenden Darstellung von CZUBER (2) ausfiihrlich 
wiedergegeben. 

Der gleichen Reihe von Autoren gehort auch WlTTSTEIN an, dessen Ube~
legung allerdings - vielleicht unter dem Einflusse der unterdessen veroffent
lichten Formeln von GOMPERTZ und· MAKEHAM, von denen noch zu sprechen 
sein wird - den entgegeiigesetzten Weg wie die von MOSER ging. WITTSTEIN 
behandelte namlich zunachst die Sterblichkeit im erwachsenen und hoheren 
Alter und fugte an diese Formel erst ein Korrekturglied fiir die Kindersterblich
keit an.· Wenn es auch aus seinen Worten nicht unmittelbar hervorgeht, so 
scheint es doch, als ob er die Sterblichkeit etwa von 20 Jahren an als "normal"; 
d. h. naturbedingt angesehen hatte, wahrend er die Kindersterblichkeit insofern 
als abnorm betrachtet, als man die naturliche Sterblichkeit fiir mit dem Alter 
monoton steigend halten musse, und der SterblichkeitsverIauf bis gegen Ende 
des Schulalters, in welcher Altersspanne die Sterbewahrscheinlichkeit mit dem 
Alter abnimmt, auf der "VerwahrIosung der Kinder" beruhe (S.28), "welche 
die Sterblichkeit der Kinder so auBerordentlich und widernatiirlich erhoht". 
Deshalb sollte das Korrekturglied, das die Sterbewahrscheinlichkeit im Kindes
alter auf ihre tatsachlich beobachtete Rohe erganzt, einen Parameter haben, 
der den Grad der "KinderverwahrIosung" anzeige. DemgemaB meinte WITTSTEIN, 
daB der zweite Teil seiner Formel, die sich also auf die Kindersterblichkeit 
bezieht, fur Fiirstenkinder "dem Verschwinden nahe kommen" wiirde. Unter 
Zugrundelegung verschiedener Sterbetafeln wie insbesondere wieder der von 
BRUNE fur Manner und der der 20 englischen Lebensversicherungsgesellschaften 
zur Berechn~ng der Konstanten kam WITTSTEIN schlieBlich auf die Formel 
fur die mit w bezeichnete einjahrige Sterbewahrscheinlichkeit beim Alter x: 

w = a- (M - x)" + ~a- (mx)n, worin a = 1,42423, M = 95, n = 0,63033, m = 5. 
m 



Die GesetzmaBigkeiten der menschlichen Lebensdauer. 367 

Wie man aus del' Formel unmittelbar ersieht, stellt hierbei die Zahl 95 das 
Alter dar, in welchem die einjahrige Sterbewahrscheinlichkeit = 1 wird, so daB 
also mit 96 Jahren die ganze Generation ausgestorben ware; (es ist zu beruck
sichtigen, daB das zweite Glied in hoheren Altern praktisch = 0 wird). WITT
STEIN hielt es fur wahrscheinlich, daB die Sterbetafeln fur ganz verschiedene 
Bevolkerungen wenigstens, soweit es sich um den ersten, also "naturlichen" 
Teil del' Formel handelt, del' ubrigens vom Alter von etwa 25 Jahren an praktisch 
aHein ubrig bleibt, fast gleiche Werte del' ubrigen Konstanten aufwiesen und 
sich nul' durch die Rohe des Grenzalters, d. h. durch den Wert von M, von
einander unterschieden. Riernach wiirde also jede Sterbetafel mit Ausnahme 
des Kindesalters durch das Grenzalter allein charakterisiert sein, del' Verlauf 
aller Werte del' Tafel vom Grenzalter bis zu 20 odeI' 25 J ahren riickwarts ware 
durch dasselbe zwangslaufig festgelegt. 

Eine Abanderung del' Formel von WITTSTEIN wurde von R.AIITS vorgeschlagen, 
del' jedoch die so abgeanderte Formel anscheinend nicht als Naturgesetz ansah, 
sondern sie nur zur Extrapolation del' Sterbewahrscheinlichkeiten fur die 
hochsten Alter, namlich jenseits des 90. Lebensjahres verwendete. Die vor
genommene Anderung besteht nur darin, daB VOl' das in diesen Altern aHein 
auftretende erste Glied del' WITTSTEINSchen Formel ein fur jede Sterbetafel 
konstanter Faktor gesetzt wird, so daB fur kein Alter die Sterbewahrscheinlich
keit 1 erreicht wird, sondern diese schlieBlich gleich dem gewahlten Faktor wird. 

Formeln fUr die Analyse del' Absterbeordnung hat auch PEARSON (2) be
rechnet, del' fur die Verteilung del' tafelmaBig Gestorbenen auf die Altersjahre 
unter Zerlegung des ganzen Lebens in 5 Abschnitte 5 Kurven del' von ihm (1) 
eingefuhrten Typen aufstellte. Ais Kuriosum sei erwahnt, daB er, viel weiter
gehend als MOSER, welcher nul' die Totgeburtlichkeit in eine analytische Be
ziehung zur Sauglingssterblichkeit brachte, den ganzen Verlauf des Absterbens 
wahrend des embryonalen Lebens durch Extrapolation aus seiner Formel fur 
die Sauglingssterblichkeit zu bestimmen suchte. 

AndereI' Art ist die urspriinglich von GOMPERTZ stammende Formel. Diese 
laBt die "Sterblichkeitsintensitat" in einer Exponentialfunktion mit zunehmendem 
Alter ansteigen, wobei also das erreichte Alter den Exponenten darsteHt, dessen 
Basis > 1. Durch Multiplikation mit einem konstanten Faktor wird erreicht, 
daB del' absolute Wert del' Sterblichkeitsintensitat auf ein beliebiges Niveau 
gebracht werden kann. 

Bekannter geworden ist die GOMPERTzsche Formel in del' abgeanderten 
Form, welche MAKEHAM (1 und 2) ihr gab. Diesel' fugte namlich zu del' von 
GOMPERTZ mittels einer Exponentialfunktion ausgedruckten Formel del' Sterb
lichkeitsintensitat noch ein konstantes Glied, so daB sich als Sterblichkeits
intensitat beim Alter x ergibt 

ftx= a + b eX, 
wobei a, b und c Konstante darsteHen, welche aus den gerade gegebenen Sterb
lichkeitsverhaltnissen jeweils zu bestimmen sind. 

Die Zahl del' Lebenden beim Alter x ergibt sich nach del' Formel von MAKE
HAM mit 

k SX gCX
, 

worin k, s, g und c wieder Konstante sind. Del' Verlauf del' Sterbetafeln bringt 
es mit sich, daB in del' zuletzt genannten Formel c> 1, dagegen g und s < ]. 
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Infolgedessen nehmen beide Faktoren, in welchen X vorkommt, mit zunehmendem 
x monoton ab, jedoch kann keines dieser beiden Glieder und somit auch nicht 
das Produkt bei irgendeinem Werte von x = 0 werden. Bei dieser Formel 
nimmt zwar in extrem hohen Altern die Zahl der Lebenden bis auf ganz winzige 
Werte ab, eine Grenze, bei welcher dieselbe exakt = 0 wiirde, liegt jedoch 
nicht vor. 

Den Formeln von GOMPERTZ und MAKEHAM einerseits und von WITTSTEIN 
andererseits ist trotz ihrer sonstigen erheblichen Unterschiede eines gemeinsam, 
daB sie namlich im Gegensatze zu den alteren Formeln, welche mit der von 
MOSER kulminieren, nicht die Zahlen der trberlebenden als Funktion des Alters 
betrachten, sondern primar die Sterblichkeitsintensitat oder die mit letztgenannter 
nahe verwandte einjahrige Sterbewahrscheinlichkeit. DaB aus diesen· Aus
driicken der fUr die Zahl der trberlebenden durch algebraische Umformung 
gebildet werden kann und umgekehrt, andert nichts an der Verschiedenheit 
des Grundgedankens. 

Auf einem ganz anderen Prinzip, welches bis dahin in der Sterblichkeits
statistik iiberhaupt nicht bekannt war, beruht hingegen das von LEXIS (1) 
angegebene Gesetz des Sterblichkeitsverlaufs. Den Schritt, welchen QUETELET 
vorher auf einem ganz anderen Gebiete der Statistik getan hatte, das Gesetz 
von GAUSZ iiber die Verteilung der Zufallsfehler bei wiederholten Messungen 
des gleichen Gegenstandes auf die Verteilung der Glieder eines Kollektiv
gegenstandes hinsichtlich der GroBe eines veranderlichen Merkmals zu iiber
tragen, den unternahm nunmehr LEXIS auf dem Gebiete der Sterblich
keitsstatistik. Ais Kollektivgegenstand faBte er die Lebensdauern einer 
Gruppe von Menschen auf, wobei also die zeitliche Dauer das veranderliche 
Merkmal darstellt. 1m Gegensatze zu allen anderen bisher hier angefiihrten 
Autoren, die durchweg entweder die Sterblichkeitsintensitat als Funktion des 
Alters darzustellen versuchten oder ebenso mit den Zahlen der trberlebenden 
verfuhren, ging LEXIS also unter ausdriicklicher Ablehnung dieses Prinzips in 
der genannten Weise vor; er sagte [(1) S. 42]: 

"Die Sterblichkeitsverhaltnisse sind also unter einem anderen Gesichtspunkte als dem 
der mechanischen GesetzmaBigkeit aufzufassen. 

Es liegt die Annahme nahe, daB der organische Typus des Menschen, wie er eine 
gewisse normale KorpergroBe bedingt, so auch auf eine gewisse normale Lebensliinge ein
gerichtet ist. Diese L3benslange miiBte sich als typisch nachweisen lassen, d. h. sie miiBte 
bei zahlreichen Beobachtungen vollendeter L3b3nslangen nicht nur als ein Dichtigkeits
mittel erscheinen, sondern es miiBten sich auch die Abweichungen nach der positiven 
und negativen Seite der Funktion F u gemaB gruppieren." 

Unter diese Formel, welche also die Lebenslangen oder, was dasselbe be
deutet, die Zahlen der in den einzelnen Altersabschnitten Gestorbenen der 
Sterbetafel, nach der GAuszschen Formel verteilt, lassen sich aber nur die Todes
falle im hoheren Alter bringen. Die anderen Autoren hatten teilweise iiberhaupt 
darauf verzichtet, auch die Sterblichkeit im jugendlichen Alter durch eine 
Formel zu erfassen, oder sie hatten hierfiir besondere Korrekturglieder beniitzt 
wie insbesondere WITTSTEIN. Diesen letztgenannten Weg beschritt LEXIS nicht, 
sondern er verzichtete wie jene Gruppe vollig auf die formelmaBige Darstellung 
der Sterblichkeit im jugendlichen und sogar auch im mittleren Alter, er tat 
dies aber nicht, weil er die mathematischen Schwierigkeiten eines solchen Ver
suches vermeiden wollte, sondern aus wohlerwogenen Griinden, da er namlich 
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erkannte, daB die Sterblichkeit in diesem Teile des Lebens nicht einem Natur
gesetze folge, wie er dies fur die Sterblichkeit im "normalen" Alter annahm. 
Bei del' Wichtigkeit diesel' lYberlegung von LEXIS fUr die bisherige, VOl' al1em 
abel' voraussichtlich fUr die kunftige Entwicklung del' Theorie del' menschIichen 
Sterblichkeit sei diese Darstel1ung [(1) S.44] wortlich wiedergegeben: 

"Unsere Auffassung wiirde folgendem Bilde entsprechen. 
Man denke sich, jemand werfe von einem festen Standpunkte aus Kugeln mit der 

Absicht, dieselben auf eine in einer Entfernung von etwa 70 FuB am Boden angebrachte 
Marke aufschlagen zu lassen. In Wirklichkeit werden die Endpunkte der Flugbahn der 
Kugeln teils vor teils hinter dem Ziele liegen, aber bei einer groBen Versuchsreihe werden 
sich dieselben naherungsweise nach der mathematischen Fehlertheorie verteilen, mit urn 
so geringerer Dispersion, also urn so groBerer Prazision, je groBer die Geschicklichkeit 
des Werfenden ist. 

Ferner aber nehmen wir an, daB ein gewisser Teil der Kugeln, die der Werfende ergreift, 
fUr den Wurf ungeeignet, etwa hohl sind und zu wenig Masse besitzen. Mit diesen Hohl
kugeln stellt der Schleuderer gar keinen Versuch an, sondern er wirft sie einfach vor sich hin 
und sie kommen weiter nicht mehr in Betracht. Endlich aber sei eine andere Person damit 
beschaftigt, auf einer gewissen Strecke der Bahn die geschleuderten Kugeln im Fluge auf
zufangen, und zwar so, daB sie auf der Strecke von 15--40 FuB Entfernung vom Ausgangs
punkt auf jeden FuB im ganzen fast gleich haufig eingreift oder doch mit nur g~ringer 
Zunahme der Haufigkeit bei wachsender Entfernung. 

Dber eine Distanz von 45 oder 50 FuB hinaus solI die relative Haufigkeit dieser Ein
griffe rasch abnehmen, wahrend nach und nach immer mehr Kugeln in ungestorter Flugbahn 
den Boden erreichen; bald wird die Zahl der auf eine Strecke von einem FuB von selbst 
niederfallenden Kugeln schon groBer als die Zahl der aufgefangenen pro FuB der mittleren 
Strecke, und in einer Entfernung von etwa 60 FuB horen jene Eingriffe so gut wie ganz auf. 

Wenn in dieser Weise viele tausend Kugeln verwendet worden waren, so wiirde sich 
also folgendes ergeben: Eine gewisse Anzahl derselben wiirde in der Nahe des Ausgangs
punktes angehauft sein; es waren diese die als unbrauchbar verworfenen. Ein anderer 
Teil wiirde annahernd symmetrisch vor und hinter dem Ziele liegen, in dem sich dasDichtig
keitsmittel fande, wahrend die Gruppierung zu beiden Seiten der Funktion F u entsprache. 
Denkt man sich endlich die aufgefangenen Kugeln in den Entfernungen niedergelegt, wo 
sie eingehalten wurden, so bilden sie eine dritte Gruppe, die anfangs mit zunehmender 
Entfernung nur langsam dichter wird, schlieBlich aber in ihrer Dichtigkeit schnell abnimmt 
und in der Nahe von 60 FuB Distanz verschwindet, nachdem sie in der letzten Strecke 
mit dem einen Auslaufer der zweiten Gruppe teilweise zusammengefallen ist. Es ist leicht 
einzusehen, daB die der Theorie entsprechende Anordnung der zweiten Gruppe durch das 
vorzeitige Einhalten eines Teiles der Kugeln (eben der dritten Gruppe) nicht beeintrachtigt 
wird. 

Die erste Gruppe in diesem Bilde entspricht nun den ,jugendlichen', die dritte den 
,vorzeitigen' und die zweite den ,normalen' Sterbefallen." 

Wenn es auch in diesel' schematischen Darstellung nicht zum Ausdruck 
kommt, so hat LEXIS dennoch erkannt [(1) S. 49], daB die "vorzeitigen" Todes
falle nicht nul' bis in den Anfangsteil del' "normalen" hineinragen, sondern daB 
auch wahrend des ganzen Alters del' "normalen" Sterblichkeit noch als "vor
zeitig" zu bezeichnende Todesfalle vorkommen. 

Eine Darstellung del' Sterblichkeit durch eine GesetzmaBigkeit, welche sich 
in ihrem Wesen unmittelbar an die Anschauung von LEXIS anlehnt, hat in neuester 
Zeit GUMBEL zu entwickeln versucht. Ais Argument del' Verteilung verwendet 
er jedoch nicht das Sterbealter, sondern das mittlere Sterbealter del' uber 
x Jahren Verstorbenen, also x +e. Dann sollen nach seiner Anschauung die 
Zahlen del' lYberlebenden bei x Jahren nach dem Zufallsgesetze verteilt sein. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 24 
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5. Priifnng der wichtigsten Formeln fur die Verteilnng der 
menschlichen Lebensdanern. 

Wenn GRAUNT die Zahlen der tTherlebenden wahrend des groBten Telles 
des Lebens durch eine Exponentialfunktion darstellte, deren Wert also eigentlich 
erst fiir x = 00 auf 0 kame, so wollte er damit eine derartige Folgerung nicht 
etwa wirklich ziehen, sondern es solIte sich hierbei nur urn eine Naherungsformel 
fiir Interpolationszwecke handeIn, wie daraus hervorgeht, daB er selbst die Zahl 
der "Oberlebenden beim Alter von 80 Jahren mit 0 angibt. Die iibrigen FormeIn, 
welche im vorigen Kapitel vor der von GOMPERTZ genannt sind, sind ohnehin 
so konstruiert, daB sie samtlich im Endlichen fiir die "Oberlebenden den Wert 0 
erreichen. Am deutlichsten sieht man dies an der Formel von DE MOIVRE, 
aber mit geringer Miihe auch an den anderen, insbesondere der von WITTSTEIN, 
von welcher dieser Autor selbst nachwies, daB eine naherungsweise DarstelIung 
derselben auf die Formel von DE MOIVRE fiihre. Ausgenommen werden muB 
hier das Formelsystem von PEARSON, wo ein Schnitt der Kurve der Uberlebenden 
mit der Abszissenachse nicht stattfindet; jedoch kann auf eine Beriicksichtigung 
dieser FormeIn wegen ihres ganz gekiinstelten Charakters wohl verzichtet 
werden. 

Bei den iibrigen FormeIn, welche vor der von GOMPERTZ genannt sind, wird 
hiernach immer irgendwo im Endlichen die Zahl der "Oberlebenden = 0, und dies 
heiBt also, daB ein Jahr zuvor die einjahrige Sterbewahrscheinlichkeit genau = 1 
werden muB. Die Vorstellung, daB es ein solches Alter geben sollte, in welchem 
die Sterbewahrscheinlichkeit nicht nur in praktischer Annaherung, sondern mit 
funktioneller Exaktheit den Extremwert 1 erreicht, widerspricht aller biologischen 
Anschauung, und dies erst recht, seitdem - besonders durch v. MrSES - selbst 
in die anorganischen Naturwissenschaften an Stelle der funktionelIen Gesetz
maBigkeit der Begriff des Ablaufs nach den RegeIn der Wahrscheinlichkeits
rechnung gebracht wurde. Also verraten aIle diese FormeIn schon durch die 
Erreichung von qx = 1 bei endlichem x, daB sie nicht der Ausdruck echter 
NaturgesetzmaBigkeiten sein konnen. 

Von der Unmoglichkeit an dieser einen Stelle konnte man aber schlieBlich 
absehen, wenn man den Wert dieser FormeIn als Darstellung naturgegebener 
GesetzmaBigkeiten priifen will. Noch wichtiger ist es daher, daB aIle diese 
FormeIn einschlieBlich derer von PEARSON, welche den erstgenannten Mangel 
nicht aufweisen, analytische Ausdriicke darstellen, denen jede Beziehung zu 
irgendwie erklarlichen Kausalitaten fehlt, wobei es gleichgiiltig sein soIl, ob 
man iiberhaupt an eine wirkliche "Kausalitat" im alten Sinne glauben oder 
an deren Stelle eine stochastische Verbundenheit setzen will. Schon bei der 
Hypothese, welche von allen diesen vielleicht noch am sinnvollsten sein dUrfte, 
namlich der von DE MOIVRE, fehIt jede Vorstellung, warurn von einer gegebenen 
Ausgangszahl in gleichen Zeiten gleich viele Personen sterben sollen, und - was 
das Entscheidende ist - dieser Mangel wiirde nicht etwa behoben, wenn die 
Formel sich der Wirklichkeit gut anpassen wiirde, was nach allen vorliegenden 
SterbetafeIn gar nicht der Fall ist. Noch weniger konnen natiirlich FormeIn 
wie die von MOSER oder die von WITTSTEIN als Erkliirung der Absterbeordnung 
bzw. des Verlaufs der Sterbewahrscheinlichkeiten angesehen werden, sondern 
eben nur als Beschreibung. Besonders die Formel von MOSER ist gewiB sehr 
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anpassungsfahig, durch Hinzufiigung immer weiterer Glieder laBt sich jede aus 
der Beobachtung gegebene Reihe mit beliebiger Genauigkeit darstellen. Eine 
solche Formel, fUr die es nicht der von MOSER gewahlten Glieder mitgebrochenen 
Potenzexponenten bedurft hatte, die sich vielmehr auch mit lauter ganzzahligen 
Exponenten darstellen lieBe, bedeutet nichts anderes als das, was in der heutigen 
statistischen Terminologie als "Trend" bezeichnet wird. Ein solcher Trend 
kann nach der von LORENZ (1) angegebenen Methode durch Polynome mit lauter 
ganzzahligen rationalen Exponenten durch Fortfiihrung bis zu beliebigen Graden 
beliebig genau der tatsachlich beobachteten Reihe angeglichen werden; aber 
hier ist man sich von vornherein klar dariiber, daB diese Funktion nicht etwa 
die Kurve kausal deuten solI, sondern daB es sich urn eine rein empirische Aus
gleichung zu rechnerischen Zwecken handelt. 

Die Forscher, von welchen die so charakterisierten Formeln stammen, waren 
zum groBten Teile vorziigliche Mathematiker, insbesondere auch MOSER und 
WITTSTEIN. Urn so mehr kennzeichnet es die mangelnde Naturerkenntnis ihrer 
Zeit, daB auch diese beiden glaubten, mit ihren Formeln echte "Naturgesetze" 
gefunden zu haben. GewiB haben aIle diese Autoren erkannt, daB ihre Formeln 
insofern keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen konnten, als die Parameter 
fiir verschiedene Menschengruppen verschieden sein konnten, aber den eigent
lichen Inhalt der Formeln hielten sie fUr unveranderlich, wie dies besonders 
aus dem Gedanken von WITTSTEIN deutlich wird, daB die ganze Kurvenschar 
aller iiberhaupt vorkommenden Absterbeordnungen aus lauter nur durch einen 
einzigen Parameter voneinander unterschiedenen Kurven bestiinde, so daB 
man aus einem einzigen Werte, namlich dem x, fiir welches Ix = 0, den ganzen 
Kurvenverlauf bestimmen konnte. 

AIle solche Formehl, welche uns heute als reine Spielereien erscheinen, 
konnten wohl nur in Zeiten aufgestellt werden, in welchen die Sterblichkeit 
nur langsame Veranderungen aufwies, auch die gleichzeitige Sterblichkeit in 
verschiedenen Landern oder bei verschiedenen Men~chengruppen innerhalb des 
gleichen Landes nur geringe Verschiedenheiten darbot, wie dies im zweiten 
Kapitel ausgefiihrt wurde. Die Verschiedenheiten aber, die damals schon tat
sachlich bestanden haben mogen, waren groBenteils nicht bekannt, weil nur 
ein geringer Teil der Sterblichkeitsverhaltnisse genau genug erfaBt war, urn 
daraus Sterbetafeln konstruieren zu konnen. Infolgedessen stand den Statistikern 
jener Zeiten nicht eine groBere Anzahl von Sterbetafeln zur Verfiigung, die 
erhebliche Abweichungen voneinander aufzuweisen gehabt hatten, und so fehlte 
ihnen eine solche Gelegenheit, ihre Formeln an verschiedenartigen Tafeln zu 
erproben. Bei der rein empirischen Art, in der diese Formeln aufgestellt wurden, 
hatte nur ein Vergleich mit der Wirklichkeit, welcher nicht oder erst nach 
Hinzufiigung vieler Glieder und vollstandiger Anderung der Parameter zu 
leidlich befriedigender Dbereinstimmung gefiihrt batte, die Dberzeugung ge
bracht, daB diese Formeln nicht der Ausdruck von GesetzmaBigkeiten seien. 

Die Formel von GOMPERTZ und ihre von MAKEHAM erganzte Form ver
meidet einen gewaltsamen Abbruch, indem sie die Zahl der Dberlebenden und 
die Dberlebenswahrscheinlichkeit fUr die Zeiteinheit asymptotisch gegen ° 
konvergieren laBt; auch bemiiht sich die Vorstellung von MAKEHAM, eine wirk
liche "Erklarung" fiir den Sterblichkeitsverlauf im mittleren und hoheren Alter 

24* 
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zu finden, indem die Sterblichkeitsintensitat zunachst einen konstanten 
Summanden enthalten soll, der die nach seiner Auffassung yom Alter unabhangige 
Wirkung auBerer Ursachen, insbesondere Unfalle, darstellen solI, und auBerdem 
den von GOMPERTZ allein verwendeten Summanden, der auf der Auffassung 
beruht, daB die "natiirliche" Sterblichkeitsintensitat mit zunehmendem Alter 
in Form einer Exponentialfunktion ansteigt. In Wirklichkeit ist aber auch diese 
Auffassung nicht als Erklarung geeignet; das erste Glied konnte es sein, wenn 
man den reinen Anteil auBerer Ursachen aussondern konnte, wahrend nach 
den tatsachlichen Beobachtungen die Sterbewahrscheinlichkeit infolge rein 
auBerer Ursachen, d. h. durch gewaltsamen Tod mit steigendem Alter monoton 
zunimmt (abgesehen yom Sauglingsalter mit seinem Gipfel der Haufigkeit 
gewaltsamer Todesfalle infolge von Kindesmord) und nicht erkenntlich ist, 
wie sich das Bild gestalten wiirde, wenn man zahlenmaBig ·auswerten konnte, 
daB hieran die groBere Letalitat im hoheren Alter infolge der Mitwirkung innerer 
Faktoren beteiligt ist; in dem zweiten Gliede aber gibt es kaum eine wirkliche 
Erklarung auf Grund von Vorstellungen iiber den Kausalzusammenhang dafiir, 
daB die an sich zweifellos bestehende Zunahme der Sterblichkeitsintensitat 
mit wachsendem Alter gerade in Form einer Exponentialfunktion verlaufen 
solI; auch der diesbeziigliche Versuch von BERNSTEIN (2) beruht offenbar auf 
einer Petitio principii. 

Die Formel von MAxEHAM ist deswegen viel beniitzt worden, weil sie sich 
nach den alteren Sterbetafeln etwa yom Alter zwischen 15 und 20 Jahren an 
bis weit ins Greisenalter dem wirklichen Verlauf recht gut anpaBt, und auBer
dem, weil die Ausgleichung der Sterbetafeln unter Zugrundelegung dieser Formel 
bestimmte versicherungsmathematische Berechnungen, namlich die fiir Ver
sicherungen auf verbundene Leben, sehr erleichtert. Aber dies sind selbst
verstandlich nur praktische Erwagungen, welche nichts mit der Frage nach 
einer Darstellung von NaturgesetzmaBigkeiten zu tun haben. Bei der Forderung 

nach einer salchen Formel muB Tabelle 18. Die Sterbliohkeit an einigen 
Infektionskrankheiten im Deutsohen Reioh also auch die von MAHEKAM 

Jahr 

1921 
1922 
1923 
1924 
1925 
1926 
1927 
1928 
1929 
1930 

1921-1930. a priori ausscheiden. 

Todesfalle auf 10000 Lebende an Um entscheiden zu konnen, 
ob derartige Formeln, welche die 
Sterblichkeitsverhaltnisse durch 
eine groBere Reihe von Alters
jahrzehnten darstellen sollen, 
iiberhaupt moglich sind, sei schon 
an dieser Stelle darauf hinge
wiesen, daB die Gesamtsterblich
keit jedes einzelnen Altersab
schnittes sich aus einer groBen 
Anzahl von Faktoren zusammen
setzt, welche weitgehend vonein
ander unabhangig sind. GroBen

Masern und Diphtherie Keuoh-Sohariaoh Rotein undKrupp husten 

0,2 0,7 1,0 0,8 
0,2 0,5 0,7 1,2 
0,1 1,3 0,7 1,1 
0,1 I 0,3 0,6 0,8 
0,1 1,1 0,5 1,0 
0,2 

I 
0,6 0,4 0,9 

0,2 0,6 0,4 0,7 
0,3 0,4 0,5 0,6 
0,2 0,5 0,7 0,5 
0,2 0,5 0,9 0,6 

teils handelt es sich hierbei um die medizinischen Begriffe, welche in der 
Statistik als "Todesursachen" ausdriicklich verwendet werden, wenigstens 
soweit diese exakt voneinander abgegrenzte Begriffe darstellen wie z. B. die 
einzelnen akuten Infektionskrankheiten. 
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Um zunachst bei diesen eben genannten Krankheiten als Beispiel zu bleiben, 
sei darauf hingewiesen, daB die Sterblichkeit an denselben sich durchaus nicht 
gleichmaBig verhalt, d. h., daB ihre ortlichen oder zeitlichen Veranderungen 
nicht in erheblicher Korrelation untereinander stehen. Zur Kennzeichnung 
dieses Verhaltens sind in der vorstehenden Tabelle 18 die yom Reichsgesund
heitsamt (Jg. 1930 und 1932) veroffentlichten Zahlen fUr die Sterblichkeit an 
den wichtigsten akuten Infektionskrankheiten des Kindesalters in den Jahren 
1921--1930 wiedergegeben. 

Die Zahlen fur die V orkriegszeit sind nicht so charakteristisch wie die vor
stehenden der Nachkriegszeit, weil damals die nach unten gehende Entwicklungs
linie der Mortalitat an allen diesen Krankheiten die Einzelbewegungen u berdeckte, 
so daB diese nur mittels einer Trendberechnung herausgeschalt werden konnten. 
Bei der Berechnung fur die N achkriegszeit braucht auf die standigen Ver
schiebungen im Altersaufbau keine Rucksicht genommen zu werden, weil in 
Tabelle 18 nur Krankheiten aufgenommen sind, welche ganz uberwiegend nur 
im Kindesalter Todesfalle herbeifiihren, und trotz verschiedener Bedrohung 
der einzelnen Altersjahre im Kindesalter doch hiervon das Verhaltnis der er
wartungsmaBigen Mortalitatsziffern untereinander nicht wesentlich beriihrt 
wird, weil den HaupteinfluB hierauf bei allen diesen Krankheiten der Anteil 
der Kinder etwa bis zu 10 Jahren im ganzen an der Bevolkerung hat. 

Unter diesen Voraussetzungen, welche also einen unmittelbaren Vergleich 
der auf die Gesamtbevolkerung bezogenen Mortalitatsziffern gestatten, sieht 
man, wie verschiedenartig die zeitliche Entwicklung im einzelnen war. Dies 
gilt sogar -- wenn auch in geringerem Grade -- von Masern und Roteln 
einerseits, Keuchhusten andererseits, welche fast genau das gleiche Alter be
treffen, namlich die allerersten Jahre; noch deutlicher zeigt sich die Ver
schiedenartigkeit der Entwicklung im Vergleich zu diesen Krankheiten bei 
Diphtherie und Krupp. 

Wenn auch die vier genannten Krankheiten insoweit ahnliche Alter betrefien, 
als es hierdurch ermoglicht wird, beim Vergleich zeitliche Verschiedenheiten des 
Altersaufbaus zu vernach
lassigen, so ist die verschie
dene durch sie bedingte Be
drohung der einzelnen Alters-

Tabelle 19. Die Sterblichkeit an einigen 
Infektionskrankheiten in PreuBen 1925-1926 

nach Altersklassen. 

jahre doch nicht als unbedeu-
Alters

tend zu betrachten, wenn es klasse 

Jahrliche Todesfalle auf 10000 Lebende 
jeder Altersklasse 1925-1926 an 

sich darum handelt, die Aus-
wirkung ihrer verschiedenen 
zeitlichen Entwicklung auf 
die Gesamtsterblichkeit der 
einzelnen Altersklassen zu 
erwagen. Urn dies zu verdeut
lichen, sind in Tabelle 19 auf 
Grund der Zahlen der preuBi-

0-1 
1-2 
2-3 
3-5 
5-10 

10-15 

0,6 
1,1 
1,0 
1,1 
0,5 
0,2 

16,4 
16,3 

5,2 
2,0 
0,7 
0,1 

3,8 
4,9 
3,4 
2,7 
1,1 
0,1 

38,7 
12,2 

2,5 
0,8 
0,1 
0,0 

schen Statistik (16. Jg.) die Ziffern der Sterblichkeit an den genannten vier 
Todesursachen fur den Durchschnitt beider Geschlechter im Durchschnitt der 
Jahre 1925 und 1926 zusammengestellt. 
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Geht z. B. die Sterblichkeit an Masern zuriick, wahrend gleichzeitig die an 
Diphtherie ansteigt, so muB sich, wenn die einzelne Krankheit die verschiedenen 
Alter im gleichen Verhaltnis wie friiher betrifft, die Sterblichkeit in den beiden 
ersten Lebensjahren giinstiger gestalten als die im Alter von 2-5 Jahren. 
Schon durch diese 1Jberlegung wird es also sehr unwahrscheinlich gemacht, 
daB die Sterblichkeit in den einzelnen Altersjahren, selbst wenn diese einander 
benachbart sind, durch eine einheitliche Formel bestimmt sein konnte. 

Viel groBer sind noch die Abweichungen von einem etwa vermuteten ein
heitlichen "Gesetz", die aus dem verschiedenartigen Verhalten von Todesursachen 
folgen, welche weiter auseinander liegende Altersklassen zu befallen pflegen. 
Es sei etwa an einen besonders krassen Fall erinnert, namlich Tuberkulose und 
Krebs. Die Krebssterblichkeit hat in den letzten Jahrzehnten scheinbar sehr 
stark zugenommen, und zwar auch, wenn man - wie dies bei einer solchen 
Untersuchung selbstverstandlich ist - die Veranderungen des Altersaufbaus 
beriicksichtigt; allerdings riihrt diese scheinbare Steigerung, welche bei Aus
schaltung der Veranderungen des Altersaufbaus iibrig bleibt, nur von der immer 
besser werdenden Erfassung dieser Todesursache her, die wirkliche Sterblichkeit 
an Krebs, auf welche es doch allein ankommt, ist in den einzelnen Altersklassen 
offenbar so gut wie vollig konstant geblieben. Andererseits aber ist die Sterb
lichkeit an Tuberkulose in den letzten 50 Jahren um drei Viertel zuriickgegangen, 
und der wirkliche Riickgang ist wegen der auch bei dieser Krankheit allmahlich 
vollstandiger werdenden Erfassung wahrscheinlich noch groBer; Veranderungen 
des Altersaufbaus konnen bei dieser Todesursache auBer acht gelassen werden. 
Die Sterblichkeit an Tuberkulose weist in den einzelnen Altersklassen nur ver
haltnismaBig geringe Unterschiede auf, wahrend die an Krebs mit zunehmendem 
Alter ungemein steil ansteigt; sie betragt auf 10 000 Lebende in den Altern 
unter 20 Jahren weniger als 0,1, wahrend ihre wirkliche Hohe im Alter von 
mehr als 80 Jahren nach der Berechnung von FREUDENBERG (4) etwa 150 sein 
diirfte. Bei der groBen zahlenmaBigen Bedeutung der beiden zuletzt ge
nannten Todesursachen ergibt sich schon aus den eben angefiihrten Tatsachen, 
daB bei dieser Entwicklung in den letzten Jahrzehnten die Sterblichkeit in den 
mittleren Altersklassen verhaltnismaBig starker sinken muBte als die im 
Greisenalter, wie dies gemaB Tabelle 4 tatsachlich der Fall war. 

Die zeitliche Entwicklung, welche bei manchen Todesursachen einen starken 
Riickgang herbeifiihrte, bei anderen dagegen noch keine Veranderung erkennen 
laBt, beruht ebenso wie die ortlichen Unterschiede zwischen Landern ver
schiedener Kulturstufe iiberwiegend darauf, daB Medizin und Hygiene auf ihrem 
heutigen Stande die erfolgreiche Bekampfung zahlreicher Krankheiten, und 
zwar hauptsachlich der Infektionskrankheiten ermoglichen, wahrend sie andere 
Todesursachen erst wenig zu beeinflussen vermogen, und zwar in besonders 
geringem MaBe die Krankheiten des hoheren Alters, welche weniger auf auBeren 
Ursachen als auf der natiirlichen Abnutzung des Organismus beruhen. Also 
fiihrt auch diese Betrachtung der verschiedenen Entwicklung der Sterblichkeit 
an verschiedenen Todesursachen wieder zu dem Schlusse, daB in friiheren Zeiten, 
als die arztliche Kunst dem Tode noch ziemlich ohnmachtig gegeniiberstand, 
die Sterblichkeit mit Ausnahme der besonderen Ziige der schwersten Seuchen 
in jeder Hinsicht recht konstante Verhaltnisse aufweisen muBte und deshalb 
viel eher als in der Gegenwart der Glaube an "Gesetze" der menschlichen 
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Sterblichkeit entstehen konnte, welche ohne biologische Begriindung rein 
empirisch aus den Zahlenverhaltnissen der damals vorhandenen Sterbetafeln 
gewonnen waren. 

Hinsichtlich der Sterblichkeit derjenigen Altersklassen, in welchen die 
Infektionskrankheiten als Todesursache am bedeutsamsten sind, d. h. also etwa 
bis gegen 30 Jahre hin, ist auch noch zu bedenken, daB die Gefahrdung durch 
diese Krankheiten sehr stark durch die Immunisierung des einzelnen Organismus 
infolge einer bereits durchgemachten Erkrankung mit dem gleichen Erreger 
beeinfluBt wird und daB die Immunisierung auch ohne erkenntliche Erkrankung 
"stumm" eintreten kann. Eine Haufung von Erkrankungen irn friihen Alter, 
durch welche die Sterblichkeit in diesem erhoht wird, wird daher irn allgemeinen 
zu einer besseren Immunisierung und hierdurch zu einer geringeren Sterblichkeit 
in spateren Altern fiihren und umgekehrt. Also wird hier selbst ohne auBeres 
Eingreifen ein verschiedenartiges Verhalten der Sterblichkeit in verschiedenen 
Altersklassen auftreten miissen. 

Die Sterblichkeit infolge gewaltsamer Einwirkungen laBt sich selbstverstand
lich iiberhaupt durch keine Formel erfassen, wenn sie auch einige Grundziige 
aufweist, die verhaltniSniaBig konstant sind, wie z. B., daB die Selbstmord
haufigkeit bei beiden Geschlechtern mit zunehmendem Alter irn wesentlichen 
ansteigt und einenNebengipfel irn Alter um 20 Jahre aufweist, und andererseits, 
daB die Sterblichkeit infolge von Unfallen nach einem ersten Gipfel irn Spielalter 
stark abfallt und dann mit zunehmendem Alter wieder ansteigt, wobei das 
Verhalten bei beiden Geschlechtern jedoch insofern sehr verschieden ist, als 
diese Ziffern beirn mannlichen Geschlechte irn Alter der Hauptberufstatigkeit 
infolge der Berufsunfalle gleichfalls sehr hoch liegen, wahrend beirn weiblichen 
Geschlechte dieser Zwischengipfel begreiflicherweise fast unmerklich niedrig ist. 

SchlieBlich sei noch auf die Sterblichkeit infolge von Schwangerschaft und 
Geburt hingewiesen. Diese ist selbstverstandlich in erster Linie abhangig von 
der Zahl der auf die Frauen einer Altersklasse jahrlich entfallenden Geburten 
und Fehlgeburten, auch von dem gegenseitigen Verhaltnis dieser beiden Moglich
keiten der Beendigung einer Schwangerschaft, da bekanntlich die Letalitat 
der Fehlgeburten eine andere, und zwar hohere als die der eigentlichen Geburten, 
d. h. bei iiber den 6. Monat ausgetragener Schwangerschaft ist. Daneben ist 
sowohl die Letalitat der Geburten als auch die der Fehlgeburten mit der Zeit 
gesunken, die letztgenannte sogar ziemlich schnell, wie man daraus ersieht, 
daB sie in Halle nach der Berechnung des dortigen StatistischenAmtes 1919-1921 
noch 2,0% betrug, in Magdeburg 1927 dagegen nach ROESLE nur noch 0,8%, 
wobei heides mit ungefahr gleichzeitigen Beobachtungen an anderen Orten gut 
iibereinstimmt, ebenso auch mit Zahlen, die nicht durch unmittelbare Beob
achtung, sondern durch Schliisse aus statistischem Material gewonnen sind. 

Wenn also die Sterblichkeit an Kindbettfieber und anderen Geburtsfolgen 
in erster Linie von der Fruchtbarkeit der einzelnen Altersklassen abhangig ist, 
so muB auch hierdurch jede formelmaBige Darstellung des Sterblichkeitsverlaufs 
in den in Betracht kommenden Altersklassen unmoglich werden. Es darf nicht 
vergessen werden, daB die allgemeine Fruchtbarkeitsziffer einer Altersklasse 
auch von der Verteilung der lebenden Frauen dieser Altersklasse nach dem 
Familienstande abhangt, so daB man bei dem Versuch, die Gesamtsterblich-
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keit diesel' Alter in eine Formel zu bringen, als irgendeinen Parameter diesel' 
Formel auch die Heiratshaufigkeit berucksichtigen muBte! 

Was die Sterblichkeit infolge von Fehlgeburten betrifft, so hangt diese 
natiirlich in erster Linie, wie schon gesagt, von der Haufigkeit der Fehlgeburten, 
d. h. in erster Linie del' Abtreibungen ab, und als bestimmender Faktor fiir 
die Sterblichkeit des weiblichen Geschlechts ware in dieser Hinsicht also die 
Verbreitung der Praventivmethoden anzusehen! 

Auch dieser Teil der Sterblichkeit war in friiheren Zeiten verhaltnismaBig 
konstant, ehe namlich die Beeinflussung durch die Fortschritte der Geburtshilfe 
und andererseits del' Geburtenruckgang einsetzte. Also auch diesbezuglich ist 
es zu verstehen, daB man in der Zeit etwa bis 1870 an allgemeine, unveranderliche 
Gesetze der Sterblichkeit fur alle Altersklassen glauben konnte. 

Der Tod ist als ein "natiirlicher" nur in den allerersten Monaten moglich, 
soweit es sich namlich dort urn von vornherein lebensunfahige Kinder handelt, 
den "Hohlkugeln" in dem Vergleiche von LEXIS entsprechend, und dann erst 
im hoheren Alter, im allgemeinen dort wohl fruhestens von 60 Jahren an, d. h. 
dem Alter, in welchem die amtliche deutsche Statistik den Begriff "Alters
schwache" erst gelten laBt. Die Todesfalle in den dazwischen liegenden Alters
klassen sind also uberwiegend von auBeren Faktoren bedingt, wenn auch selbst
verstandlich die Konstitution als solche den todlichen Ausgang einer Erkrankung 
odeI' Verletzung erleichtern kann. Wie nun aus den vorhergehenden Ausfiihrungen 
ersichtlich ist, laBt sich die Sterblichkeit infolge solcher auBerer Ursachen auf 
keinerlei allgemeines Gesetz bringen, und deshalb muB hinsichtlich dieses Teiles 
del' Sterblichkeit jedes an irgendwelchem Material gewonnene empirische Gesetz 
bei der Uberpriifung an Hand anderer statistischer Erfahrungen einmal ver
sagen, weil es eben den Verlauf der Sterblichkeit nur beschreibt, ohne ihn kausal 
erklaren zu konnen. 

Dies gilt nicht nur von den rein empirisch gewonnenen Formeln, sondern 
auch von der immerhin einer gedanklichen Uberlegung entspringenden von 
MAKEHAM. Wurde diese Formel allgemeine Geltung haben, so muBte zunachst 
die Sterblichkeit in allen Altersklassen, fiir welche die Formel gelten soIl, also 
etwa von 15 Jahren ab mit steigendem Alter monoton zunehmen, wobei das 
Verhalten del' Ableitungen hoherer Ordnung fur den Anfang unberucksichtigt 
bleiben kann. Aber selbst diese primitivste Folge einer angenommenen Geltung 
der Formel von MAKEHAM besteht nicht einmal durchweg, vielmehr weisen 
viele Sterbetafeln in den Altersklassen ungefahr zwischen 20 und 30 Jahren 
und auch dariiber hinaus Sterbewahrscheinlichkeiten auf, die auf del' genannten 
Altersstrecke mit steigendem Alter abnehmen. Besonders deutlich trifft dies 
fUr das mannliche Geschlecht zu, und die deutschen Sterbetafeln zeigen, daB 
im Verlaufe del' letzten Jahrzehnte diese Erscheinung sich noch verstarkt hat. 
Man sieht dies aus der nachstehenden Tabelle 20, welche unter Weglassung der 
Sterbetafeln fur die dazwischen liegenden Zeitraurne aus drei Allgemeinen 
Deutschen Sterbetafeln die Werte der Sterbewahrscheinlichkeit fiir die Alter 
von 15-35 Jahren zusammenstellt. 

Fur das mannliche Geschlecht sieht man aus diesen Zahlen also ohne weiteres, 

daB sich in allen diesen Sterbetafeln eine Strecke findet, auf der ~~x negativ 

wird, und zwar reicht dieselbe in den beiden alteren Tafeln nur vom Alter von 
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Tabelle 20. Die Sterbewahrscheinlichkeiten fiir die Alter von 15-35 Jahren 
nach einigen Allgemeinen Deutschen Sterbetafeln. 

Tausendfache Sterbewahrscheinlichkeit nach der AllgemeinenDeutschen Sterbetafel 

Alter 1871/72-1880/81 

I 
1891-1900 

I 

1924-1926 

mannlich I weiblich mannlich weiblich mannlich weiblich 

15 3,87 4,22 3,06 3,49 1,94 1,81 
16 4,51 4,51 3,65 3,74 2,32 2,13 
17 5,31 4,87 4,33 3,96 2,81 2,49 
18 6,10 5,27 4,96 4,16 3,36 2,82 
19 6,85 5,70 5,44 4,36 3,88 3,10 
20 7,50 6,14 5,76 4,59 4,27 3,32 
21 8,05 6,58 5,91 4,85 4,51 3,47 
22 8,53 7,01 5,91 5,13 4,57 3,60 
23 8,52 7,43 5,85 5,42 4,50 3,74 
24 8,47 7,83 5,83 5,70 4,43 3,86 
25 8,48 8,20 5,90 5,94 4,39 3,94 
26 8,55 8,54 5,98 6,15 4,33 3,97 
27 8,68 8,85 6,04 6,35 4,23 4,01 
28 8,85 9,13 6,13 6,54 4,11 4,06 
29 9,05 9,39 6,31 6,74 4,04 4,10 
30 9,28 9,65 6,54 6,96 4,05 4,14 
31 9,54 9,92 6,80 7,17 4,07 4,20 
32 9,84 10,20 7,10 7,37 4,08 4,27 
33 10,19 10,50 7,47 7,57 4,09 4,34 
34 10,58 10,80 7,89 7,78 4,14 4,41 
35 1l,01 1l,10 8,35 8,02 4,25 4,52 

22 bis zu dem von 24 Jahren, in del' neuesten abel', gleichfalls bei 22 Jahren 
beginnend, bis zu 29 Jahren. Wie schon vorher gesagt, ist gleichzeitig auch die 
Abnahme von qx auf diesel' Strecke in del' Tafel 1924-1926 weit starker als 
in den friiheren, und dies sagar hinsichtlich des absoluten Wertes, erst recht 
also bei Beziehung auf die in del' sakularen Entwicklung betrachtlich gesunkenen 
Werte del' qx. 

Abel' auch die Zahlen del' Tabelle 20 fUr das weibliche Geschlecht, welche 
nirgends eine Abnahme del' Sterbewahrscheinlichkeit mit zunehmendem Alter 
aufweisen, entsprechen durchaus nicht den Bedingungen del' MAKEHAMschen 
Formel. Diese Formel stellt doch, wie im 4. Kapitel ausgefUhrt wurde, die 
Sterblichkeitsintensitat als Exponentialfunktion dar, deren Basis> 1 ist. 
Infolgedessen muB nicht nUl' die 1. Ableitung stets positiv sein, also del' Wert 
del' Funktion selbst beim Steigen del' unabhangigen Veranderlichen monoton 
anwachsen, sandel'll es muB auch die 2. Ableitung stets positiv sein, also die 
1. Ableitung gleichfalls monoton steigen, desgleichen iibrigens auch aIle Ab
leitungen h6herer Ordnung. Die Sterbewahrscheinlichkeiten fiir das weibliche 
Geschlecht nach del' Tafel 1924-1926 zeigen abel' stellenweise mit zunehmendem 
Alter schon eine Abnahme del' 1. Differenzen; dies war auch schon in den alteren 
Tafeln del' Fall, abel' ebenso wie die entsprechende Erscheinung beim mannlichen 
Geschlecht tritt auch diese in del' neuesten Tafel besonders stark hervor. So 
ist z. B. die Differenz zwischen den Sterbewahrscheinlichkeiten bei 23 und bei 
22 Jahren 0,14· 10-3 , zwischen denen bei 26 und bei 25 Jahren abel' nul' 0,03· 10- 3 . 

Ein unmittelbares Bild davon, wie wenig sich die Sterbewahrscheinlichkeiten 
del' allgemeinen deutschen Sterbetafel 1924-1926 fUr die betrachteten Alter, 
neben die fUr die nachst h6heren Alter gestellt, mit dem "Gesetz" von MAREHAM 
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vereinigen lassen, gibt eine Berechnung von FREUDENBERG (5), welche mittels 
del' Methode von KING-HARDY aus den Zahlen del' Uberlebenden in den Altern 
von 35, 40, 45, 50 Jahren del' gleichen Tafel, getrennt nach Geschlechtern, die 
Werte del' Sterbewahrscheinlichkeit fUr die Alter von 20,25,30 Jahren ermittelt, 
wie sie bei Geltung des MAKEHAMschen Gesetzes zu finden sein muBten. Diese 

Tabelle 21. Nach dem l\iAKEHAMschen Gesetz 
erwartete und beobachtete Sterbewahr
scheinlichkeiten del' Allgemeinen Deutschen 

Sterbetafel 1924--1926. 

1000 qx fUr das 

x mannliche Geschlecht weibliche Geschlecht 

berechnet I beobachtet berechnetl beobachtet 

20 2,62 4,27 4,25 3,32 
25 2,95 4,39 4,30 3,94 
30 3,45 4,05 4,37 4,14 

Zahlen sind unter Gegenuber
stellung del' tatsachlichen in del' 
nebenstehenden Tabelle 21 wie
dergegeben. 

Die Berechnung del' Zahlen 
del' tafelmiWig Uberlebenden 
beim Alter von 20 Jahren auf 
gleichen Grundlagen ergibt fUr 
das mannliche Geschlecht 82440 
gegen 'eine wirkliche Zahl von 
83268, beim weiblichen Ge
schlecht 86 332 gegen 85 808. 

An den Zahlen del' Tabelle 21 und del' beigefUgten Erganzung betreffend 
die Zahlen del' Uberlebenden ist noch von besonderer Bedeutung, daB die Ab
weichungen del' berechneten von den beobachtetenZahlendurchweg beiden beiden 
Geschlechtern entgegengesetzt gerichtet sind, was schon allein die Annahme einer 
allgemeinen Giiltigkeit des "Gesetzes" zerstOren muBte. Dazu kommt natiirlich 
die teilweise ganz gewaltige Hohe del' Abweichungen hinsichtlich ihrer absoluten 
Werte im Vergleich zu del' GroBenordnung del' betreffenden Zahlen selbst. 

Eine Vergleichung nach del' anderen Seite hin ergibt auf Grund del' gleichen 
Parameter, die aus den Zahlen del' Lebenden in den Altern von 35, 40, 45, 50 

Tabelle 22. Nach dem MAKEHAMschen Gesetz 
erwartete und beobachtete Sterbewahr
scheinlichkeiten del' Allgemeinen Deutschen 
Ster betafell924--1926 fiir einige weitere Alter. 

1000 qx fiir das 

x mannliche Geschlecht weibliche Geschlecht 

-berechnet!beobachtet 
---

berechnet beobachtet 

55 14 15,48 18 12,73 
60 21 23,62 38 19,47 
65 31 36,92 83 31,55 
70 47 58,08 185 51,98 

Jahren berechnet und Tabelle 21 
zugrunde gelegt sind, die in 
Tabelle 22 angegebenen Werte 
del' Sterbewahrscheinlichkeit in 
den nachst hoheren Altern, 
welchen wieder die tatsachlichen 
del' gleichen Sterbetafel beige
fiigt sind. 

1m Gegensatze zu den in 
Tabelle 21 zusammengestellten 
Zahlen sind diesmal die wieder 
bei beiden Geschlechtern ent-
gegengesetzt gerichteten Unter

schiede in umgekehrter Richtung vorhanden, d. h. in Tabelle 22 bleiben die nach 
dem MAKEHAMschen Gesetz berechneten Sterbewahrscheinlichkeiten fiir das 
mannliche Geschlecht hinter den tatsachlichen zuriick, wahrend die fUr das 
weibliche Geschlecht die beobachteten iibersteigen, und im Gegensatz zu 
Tabelle 21 sind diesmal die Unterschiede beim weiblichen Geschlecht weit 
hOher als beim mannlichen. Sie sind beim weibllchen so gewaltig, daB bei 
einiger Entfernung von den Altern, aus deren Zahlen die Parameter berechnet 
sind, uberhaupt gar keine A.hnlichkeit mehr zwischen den berechneten und 
den beobachteten Zahlen zu finden ist. 
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Aus den Zahlen von Tabelle 21 und Tabelle 22 zusammen ergibt sich ins
besondere auch mit groBter Deutlichkeit, daB eine Formel nach Art der von 
MAKEHAM, welche auch fur die mittleren Alter gelten solI, gar nicht gleichmaBig 
fur beide Geschlechter aufgestellt werden kann. In Tabelle 21 und 22 sind 
zur besseren Anpassung an die verschiedenen Sterblichkeitsverhaltnisse der 
beiden Geschlechter schon Parameter zugrunde gelegt, welche fUr jedes Ge
schlecht getrennt berechnet sind, und trotzdem dieses vollige Versagen der Formel! 

Die tieferen Griinde dafur, daB eine solche Formel in jungeren und mittleren 
Altersklassen keinesfalls fiir aIle Lander und aIle Zeiten zutreffen kann, sind 
bereits vorher entwickelt worden, so daB 
das soeben gefundene Ergebnis hiernach 
nicht mehr uberraschen kann. Zu den an
gefuhrten Griinden gehOrt auch die Be
einflussung der Sterblichkeit beirn weib
lichen Geschlechte durch die besondere 

Tabelle 23. Die Parameter der MAKE· 
HAMschenFormel aus denZahlender 
"Ober Ie benden bei 50,55,60,65 J ahren 
der Allgemeinen Deutschen Sterbe-

tafel 1924--1926. 

Wert aua der Sterbetafel fiir daa 
Gefahrdung wahrend der Fortpflanzungs- !~~:~ mannliche weibliche 
periode. Dieser Teil der Sterblichkeit kann I-----Ge-a-c-'-h-,--le-ch-t----
ausgeschaltet werden, wenn man sich auf 
diej enigen Altersklassen beschrankt, welche log c 
vollig jenseits der Fortpflanzungsperiode ~~~: 
liegen. Zu diesem Zwecke wurden, und log k 
zwar wieder fur die Allgemeine Deutsche 

0,0399300 
-0,0004142 
-0,0004843 

4,9165978 

0,0505240 
-0,0000517 
-0,0017270 

4,9726126 

Sterbetafel1924--1926 die Parameter der MAKEHAMschen Formel auch aus den 
Zahlen der "Oberlebenden in den Altern 50, 55, 60, 65 nach der Methode von 
KING-HARDY berechnet; wahrend fur die jungeren Alter die Unmoglichkeit 
eines Passens der MAKEHAMschen Formel von vornherein sinnfallig war und 
deshalb eine rohe Berechnung (mit 5stelligen Logarithmen) genugte, wurde sie 
diesmal genauer, namlich mit 7stelligen Logarithmen durchgefiihrt. Die Werte, 
welche sich hierbei ergeben, sind 
in Tabelle 23 zusammengestellt. 

Mit Hille dieser Parameter 
sind dann fur die nach oben hin 
anschlieBenden Alter die hiernach 
zu erwartenden Sterbewahr
scheinlichkeiten berechnet und 
in Tabelle24neben die wirklichen 
der gleichen Sterbetafel gestellt. 

Wie man aus dem Vergleich 
der Verhaltnisse, welche Ta
belle 24 darbietet, mit Tabelle 21 

Tabelle 24. N ach dem MAKEHAMSchen Gesetz 
erwartete und beo bachtete Sterbewahrschein
lichkeiten der Allgemeinen Deu tschen Sterbe-

tafel 1924--1926 fur die hoheren Alter. 

1000 qx fur das 

x mannliche Geschlecht weibliche Geschlecht 

berechnetibeobachtet berechnetl beobachte,t 

70 57 58,08 53 51,98 
75 88 93,91 90 85,29 
80 135 141,96 153 133,71 

und 22 erkennt, paBt die MAKEHAMsche Formel fiir die hoheren Alter, also 
zur Darstellung der Sterblichkeit von 50 Jahren aufwarts verhaltnismaBig gut, 
wahrend dies fiir die jiingeren Alter doch ganz und gar nicht zutrifft. Die 
Ursache hierfiir diirfte wohl in folgendem liegen: . 

Wie im 3. Kapitel an Hand umfangreichen statistischen Materials dargetan 
werden konnte, sind die ortlichen Unterschiede und zeitlichen Veranderungen 
der Sterblichkeit irn hOherenAlter weitaus geringer als irn jiingeren und mittleren. 
Die Fortschritte, welche auf medizinischem wie auf wirtschaftlichem Gebiete 
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zu verzeichnen sind und zu einer so starken Senkung der· Sterblichkeit in den 
jiingeren und mittleren Altern in den Kulturstaaten gefillirt haben, haben offenbar 
nur den Teil der Todesfalle vermindern konnen, welcher sonst auf Grund auBerer 
Ursachen eingetreten ware, in erster Linie also, wie bereits erwahnt wurde, die 
Todesfalle infolge von Infektionskrankheiten, auBerdem auch die, welche frillier 
infolge unzweckmaBiger Behandlung, insbesondere Ernahrung der Sauglinge 
und Kleinkinder in ungeheuerlicher Zahl eintraten. Dies waren also die "vor
zeitigen" Todesfalle im Sinne von LEXIS, auBerdem ein Teil der Todesfalle, die 
von ihm als "Hohlkugeln" bezeichnet wurden, wobei aber, um bei dem Bilde 
zu bleiben, diese Kugeln in Wirklichkeit genug Masse enthielten, daB sie durchaus 
nicht als unbrauchbar weggeworfen werden muBten, sondern nur durch eine 
leichtere Beriihrung zu Boden geschleudert werden konnten, als es bei voll
wertigen der Fall ist. Die "normalen" Todesfalle dagegen beruhen auf der 
Abnutzung des Korpers als solcher, soweit es sich nicht um die teilweise Uber

Tabelle 25. Die Ster blichkeit an Tu ber ku
lose und an Gehirnschlag im Deutschen 

Reich 1924--1926 nach Altersklassen. 

lagerung durch "vorzeitige" in den 
gleichen Altern handelt, und diese 
Uberlagerung wird vermutlich immer 
geringer, je hoher man in das Alter 

Todesfalle auf 10000 Lebende im 
Alters- Durchschnitt der Jahre 1924-1926 an der "normalen Sterblichkeit hinauf-
klasse kommt. Die solcherart auf inneren 

0-1 
1-5 
5-15 

15-30 
30-60 
60-70 
iiber 70 

Tuberkulose 

12,4 
6,5 
2,9 

13,7 
12,1 
14,6 
II,5 

Gehirnschlag 

2,01 

0,2 
0,1 
0,2 
3,5 

33,2 
96,0 

Ursa chen beruhenden Todesfalle las-
sen sich aber anscheinend gegenwartig 
nur in geringem Grade hinausschie
ben, und deshalb ist die Sterblich
keit im hoheren Alter nicht nur weit 
konstanter als im friiheren, sondern 
sie hangt insbesondere auch viel un-
mittelbarer als die im jiingeren und 

mittleren Alter vom Alter als solchem ab, laBt sich also viel eher durch eine 
Formel ausdriicken, die das Alter als unabhangige Veranderliche enthalt. Ein 
ganz einfacher Vergleich zwischen der Sterblichkeit an zwei ausgewahlten 
Todesursachen, welcher nur die rohe Einteilung der Altersklassen nach der 
bisherigen deutschen Todesursachenstatistik [(1) Bd. 360] verwendet, wird ge
niigen, um dies klarzumachen; er ist in der vorstehenden Tabelle 25 enthalten. 

Die Sterblichkeit an Tuberkulose ist nach dieser Tabelle mit Ausnahme der 
Alter zwischen 1 und 15 Jahren wahrend des ganzen Lebens so gut wie vollig 
konstant, wahrend die an Gehirnschlag mit dem Alter rapid ansteigt. 

:MA.REHAM hat zwar im AnschluB an einen schon von GOMPERTZ aus
gesprochenen Gedanken dessen Formel dadurch verbessert, daB er die Sterb
lichkeitsintensitat in zwei Teile zerlegte, von denen nur der eine vom Alter 
abhangig ist, der andere dagegen konstant; dieser letztgenannte Teil wiirde 
also fiir die Sterblichkeit an Tuberkulose, wie diese sich nach der gegenwartigen 
deutschen Statistik gestaltet, einen sehr gut geeigneten Ausdruck darstellen, 
er versagt aber, wie bereits gezeigt wurde, hinsichtlich der Sterblichkeit infolge 
anderer exogener Ursachen, selbst hinsichtlich der Sterblichkeit infolge ge-

1 Diese Ziffer ist iiberhoht und beruht darauf, daB aIle groBeren Lander auBer PreuBen 
die Todesfalle infolge Gehirnblutung bei Neugeborenen in dieser Rubrik anstatt unter 
Geburtsschadigungen auszaWten. 
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waltsamer auBerer Einwirkungen, an welche GoMPERTZ und MAKEHAM hier 
vornehmlich gedacht zu haben scheinen. Die endogen bedingte Sterblichkeit da
gegen, welche nach dem 50. Lebensjahre zu uberwiegen beginnt, hangt zweifellos 
vom Alter ab, und zwar steigt sie, wie die Erfahrung zeigt, mit dem Alter an. 
Dieser Tell der Sterblichkeit konnte also durch eine Formel nach Art der von 
MAKEHAM angegebenen recht wohl wiedergegeben werden. Das wirkliche Ver
halten der Sterblichkeit im Alter zwischen 50 und 80 Jahren lieBe sich gleich
falls in diesem Sinne deuten; der tatsachliche Verlauf der Sterblichkeit in den 
hochsten Altern paBt allerdings wieder nicht in die Formel, wovon spaterhin 
in anderem Zusammenhange zu sprechen sein wird. 

Aber selbst wenn die tatsachliche Sterblichkeit in allen Altern jenseits des 
50. Jahres der Formel von MAKEHAM noch so gut entsprache, so wiirde die Formel 
den Sterblichkeitsverlauf doch nur beschreiben, es wiirde aber hiermit noch 
nicht der mindeste Anhaltspunkt daffir gegeben sein, daB eine solche Formel 
ffir die Sterblichkeitsintensitat, die das Alter als Exponenten enthalt, auch zum 
Erkliiren dienen konne; denn es fehlt doch jegliche Begriindung aus allgemeineren 
Gesichtspunkten dafur, daB gerade die Exponentialfunktion der adaquate Aus
druck ffir die Steigerung der Sterblichkeitsintensitat mit zunehmendem Alter sei. 

Es gilt somit auch ffir das MAKEHAMsche Gesetz das gleiche wie fur die 
vielen zum Teile hier erwahnten anderen, welche sich aus praktischen GrUnden 
weniger eingebfirgert haben, daB es namlich keine Darstellung des Kausal
zusammenhanges der statistischen Beobachtungen zu geben vermag und deshalb 
nicht nur bei einer Veranderung der Sterblichkeitsverhaltnisse unzutreffend 
werden kann, sondern selbst, wo es zutrifft, doch letzten Endes nur eine geeignete 
Interpolations- oder Ausgleichungsformel darstellt, aber kein "Gesetz". 

Demgegenuber beruht die Auffassung von LEXIS auf einer Anwendung der 
Wahrscheinlichkeitsrechnung. Vor der Prufung seiner Theorie sei aber noch 
kurz der beiden Versuche gedacht, welche sich in dieser Hinsicht an LEXIS 
anschlieBen, namlich von PEARSON einerseits und andererseits von GUMBEL. 

Von den verwickelten mathematischen Funktionen, mittels deren Aneinander
reihung PEARSON den Verlauf der menschlichen Sterblichkeit zu erklaren ver
suchte, sagte schon LEXIS [(2) S. 119] kurz nach dem Erscheinen der diesbezug
lichen Arbeiten PEARSONS, daB im Gegensatz zu der GAuszschen Funktion hier 
jede Moglichkeit einer anschaulichen Vorstellung fehle, man konne sich "nicht 
vorstellen, wie es zugehe, daB z. B. die positiven Storungen mit der Wahr-

scheinlichkeit ~ und die negativen mit der Wahrscheinlichkeit -!- auftreten". 

In ahnlichem Sinne, wenn auch in vom Standpunkte des Statistikers sehr milder 
Form auBert sich CZUBER [(3) Bd. 2, S. 77] : 

"So interessant diese Darstellung ist, so lii.l3t sich nicht leugnen, daB ihre rechnerische 
Durchfiihrung neben Schwierigkeiten auch Willkiirlichkeiten einschlieBt." 

Von der Darstellung GUMBELS sagt - ganz ahnlich wie die eben genannten 
Autoren von der PEARSONS - LORENZ (2), daB im Gegensatz zu dem unmittelbar 
anschaulichen Begriff von LEXIs der Begriff, von dem GUMBEL ausgeht, nicnt 
unmittelbar anschaulich ist, sondern eine statistische Abstraktion und ein nicht 
nur unanschauliches, sondern auch kompliziertes Gebilde. 

Wenn also PEARSON und GUMBEL sich ebenso wie LEXIS auf die Begriffe 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung stutzen, so ist dies doch nur eine auBerliche 
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"Obereinstimmung, wie dies vorstehend durch die Ausspriiche berufener Kritiker 
belegt wurde, welchen auch jeder andere Statistiker bei tieferem Eindringen 
in die Materie nur vorbehaltlos zustimmen kann. In Wirklichkeit stellen auch 
diese Formeln nichts Besseres dar als all die vielen seit DE MOIVRE aufgestellten, 
die nur eine auBerliche Darstellung des Sterblichkeitsverlaufs bieten, aber keine 
Beziehung zu den Ursachen der menschlichen Sterblichkeit herzustellen ver
mogen. 

Der Gegensatz, in welchem die Theorie von LEXIS zu all den anderen steht, 
wird wohl am besten durch seine eigenen Worte [(1) S.63] ausgedriickt: 

"Unsere theoretische Formel ist nioht mit einer empirischen zu verweohseln; sie stellt 
den Lauf der Dinge naoh dem abstrakten Wahrsoheinliohkeitsgesetz dar und sie gibt die 
einzig mogliohe rationelle Erklarung der Symmetrie der Sterbefalle, die wenigstens auf einer 
gewissen Streoke ober- und unterhalb des Diohtigkeitsmittels unverkennbar naohzuweisen 
ist, eine Symmetrie, die duroh eine empirisohe Formel nur als ratselhaftes Phanomen hin
gestellt, nioht aber erkliirt werden konnte." 

1m bewuBten Gegensatz zu den Autoren, welche die gesamte menschliche 
Sterblichkeit in eine mehr oder weniger einheitliche Formelpressen wollen, hat 
LEXIS mit seiner Formel nur einen Tell der Gesamtsterblichkeit erfaBt und war 
sich deshalb klar dariiber, daB diese Formel mit der Erfahrung nur innerhalb 
verhaltnismaBig enger Grenzen iibereinstimmen konne. Aber innerhalb der 
ihr zugewiesenen Abgre:rizung solI seine Formel eben dazu bestimmt sein, diesen 
Tell der Sterblichkeit tatsachlich zu erklaren. 

Eine Nachpriifung durch Vergleich mit der Wirklichkeit ist andererseits 
auch bei einer theoretisch noch so gut fundierten Formel notwendig, und LEXIS 
selbst hat eine solche Nachpriifung an umfangreichem statistischem Material 
vorgenommen. Diese Nachpriifung solI nunmehr auf neuere Sterbetafeln aus
gedehnt werden, wobei als erstes zu priifen ist, ob unter den veranderten Sterb
lichkeitsverhaltnissen der Antell der "Normalgruppe" an der Tafelgeneration 
angewachsen ist, wobei gleichzeitig auch die Prazision der Vertellung innerhalb 
dieser Gruppe betrachtet werden kann. Zum Vergleich sind in der nachstehenden 
Tabelle 26 zunachst die von LEXIS selbst vorgenommenen alteren (1) und 
neueren (2) diesbeziiglichen Berechnungen zusammengestellt; die Prazision ist 
zur bequemeren Anschaulichkeit nicht unmittelbar angegeben, sondern statt 
dessen die auf Grund derselben von LEXIS selbst berechnete wahrscheinliche 
Abweichung. 

Tabelle 26. Normalgruppe und wahrsoheinliohe Abweiohung innerhalb 
derselben fur versohiedene Sterbetafeln naoh den Bereohnungen von LEXIS. 

Normalgruppe in 0/0 Wahrsoheinliohe 
Sterbetafel der Generation Abweiohung in Jahren 

Manner I Frauen Manner Frauen 

Altere Bereohnungen: 
Belgien . 46,8 38,2 8,73 6,28 
Frankreioh 40,0 44,8 6,28 6,72 
Norwegen. 49,6 54,0 7,01 6,76 
Sohweiz . 45,6 46,2 6,03 6,29 
Bayern 31,2 35,2 6,27 

I 
6,33 

England 39,9 42,6 6,72 6,82 
Sohweden. 42,8 43,8 6,21 

I 
5,92 

Preullen 33,8 36,0 6,44 5,98 
Niederlande . 36,6 37,8 6.75 6,43 
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Sterbetafel 

Neuere Berechnungen: 
Frankreich 1880-1882 
Belgien 1881-1883 . 
Schweiz 1881-1883 . 
PreuBen 1881-1883. 
ltalien 1881-1883 . 
Norwegen 1881-1882 
Schweden 1881-1882 

Tabelle 26. (Fortsetzung). 

Normalgruppe in % 
der Generation 

Manner I Frauen 

45,0 
45,2 
46,2 
41,2 
34,6 
39,6 
46,6 

Wahrscheinliche 
Abweichung in Jahren 

Manner I Frauen 

6,81 
6,65 
6,45 
6,80 
6,10 
5,44 
6,01 

Das "Normalalter", d. h. das der wahrsoheinliohsten Lebensdauer schwankte 
nach den alteren Berechnungen zwisohen 67 und 75, nach den neueren zwischen 
70 und 78 Jahren. 

Hieran anschlieBend sind nun fUr die Allgemeinen Deutschen Sterbetafeln 
die entsprechenden BerechnnngenausgefUhrt, wobei das Verfahren nur insofern 
etwas vereinfacht ist, als die wahrscheinliche Abweiohung yom Normalalter 
nach oben hin nioht aus der Prazision berechnet, sondern unmittelbar bestimmt 
ist, was nach der eigenen Angabe von LEXIS (1) keine wesentliche Abweichung 
ergibt. Die Zahlen sind in der naohstehenden. Tabelle 27 zusammengestellt: 

Tabelle 27. Normalgruppe und wahrscheinliche Abweichung innerhalb 
derselben nach den Allgemeinen Deutschen Sterbetafeln. 

Lebende der I Normalgruppel Wahrschein-
Sterbetafel N ormalalter Tafel beim in % der liche 

Normalalter Generation Abweichung 

Manner: 
1871/72-1880/81 70,09 17620 35,2 6,44 
1881-1890. 71,46 17465 34,9 6,07 
1891-1900. 71,60 21468 42,9 5,94 
1901-1910. 72,87 21667 43,3 5,94 
1924-1926. 75,39 27936 55,9 5,53 

Frauen: 
1871/72-1880/81 72,69 17474 34,9 5,60 
1881-1890. 72,56 19994 40,0 5,89 
1891-1900. 73,33 22270 44,5 5,84 
1901-1910 . 74,45 24253 48,5 5,67 
1924-1926. 76,21 30515 61,0 5,53 

1m Gegensatz zu den verhaltnismiiBig starren und nur ortliche Abweichungen 
zeigenden Zahlen der den Berechnungen von LEXIS zugrunde gelegten Zeiten 
etwa von den vierziger bis zu den achtziger Jahren des 19. Jahrhunderts hat also 
in der Zeit von den siebziger und achtziger Jahren bis zum Triennium 1924--1926 
die Abnahme der "jugendlichen" und der "vorzeitigen" Sterbefalle es bewirkt, 
daB trotz erheblioh steigenden Normalalters der Anteil der Normalgruppe an 
der Generation in hohem MaBe gestiegen ist. 

Man muB sich dariiber klar sein, daB das Normalalter aus einer gegebenen 
Sterbetafel zwar mittels beliebig verfeinerbarer 1nterpolationsmethoden bis auf 
jede gewiinschte Dezimale berechnet werden kann, eine genaue Bestimmung, 
wie sie in Tabelle 27 durchgefiihrt wurde, jedoch tatsachlich nur formale Be-
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deutung hat; denn in der Nahe des Normalalters, wo die Zahlen der tafelmaBig 
Sterbenden der GAuszschen Funktion entsprechend fast horizontal verlaufen, 
wird dasselbe in der unausgeglichenen Tafel schon durch geringe Zufalligkeiten 
stark beeinfluBt, und erst recht ist es in der ausgeglichenen Tafel von der Methode 
der Ausgleichung abhangig; z. B. betragt es nach der Allgemeinen Deutschen 
Sterbetafel 1891-1900 fUr das mannliche Geschlecht bei Bestimmung aus der 
unausgeglichenen Tafel 71,80 Jahre, aus der ausgeglichenen Tafel 71,60 Jahre, 
fUr das weibliche Geschlecht bei Bestimmung aus der unausgeglichenen Tafel 
73,1l Jahre, aus der ausgeglichenen Tafel 73,33 Jahre. Infolgedessen kann bei 
tatsachlich so gut wie unveranderten Verhaltnissen ein kleiner Zufall oder eine 
Anderung der Ausgleichungsmethode das Normalalter leicht um etwa ein Jahr 
verschieben. Wenn die Verschiebung aber hierauf beruht, dann muB gleichzeitig 
eine entsprechende Veranderung der GroBe der Normalgruppe eintreten, d. h. 
diese muB sich mit zunehmendem Normalalter verkleinern und umgekehrt. 

Wenn also trotz steigenden Normalalters gleichzeitig auch der Anteil der 
Normalgruppe gestiegen ist, so bedeutet dies eine nicht durch Zufalligkeiten 
bedingte, sondern echte Anderung in diesem Sinne. Uber die VergroBerung der 
Normalgruppe ist gar nichts weiter zu sagen, da sie die selbstverstandliche Folge 
der Sterblichkeitssenkung in den jiingeren Altern ist; denkt man sich die Sterb
lichkeit durch Infektionskrankheiten, gewaltsame Todesursachen und ahnliche 
vollig beseitigt, so daB also iiberhaupt kein Mensch vor dem Alter von 50 oder 
60 Jahren sterben wiirde, so miiBte die Normalgruppe nahezu 100% der 
Generation darstellen, ohne daB in ihr selbst eine Veranderung erfolgt zu sein 
brauchte. Anders steht es hingegen hinsichtlich der Erhohung des Normalalters 
selbst. Diese konnte so zu erklaren sein, daB die tatsachliche normale Lebens
dauer sich erhoht hatte; naher liegt aber wohl die Annahme, daB die Uberlagerung 
der Normalgruppe bis zu ihrem Maximum oder selbst dariiber hinaus, mit welcher 
Moglichkeit schon LEXIS gerechnet hatte, mit "vorzeitigen" Sterbefallen das 
Maximum der durch diese Superposition entstehenden Gesamtkurve gegeniiber 
dem der Normalgruppe allein nach links verschiebt und demgemaB diese Ver
schiebung mit der Verminderung der vorzeitigen Todesfalle geringer wird, das 
Maximum der Gesamtkurve sich also aus diesem Grunde nach rechts bewegt hat. 

Die wahrscheinliche Abweichung innerhalb der Normalgruppe hat sich nach 
den deutschen Sterbetafeln im Laufe der Jahrzehnte verkleinert, jedoch nicht 
in so charakteristischer Weise, wie es del' Erhohung des Normalalters entsprache. 
Eine sichere Deutung fUr diese Entwicklung del' wahrscheinlichen Abweichung, 
welche doch nul' aus dem rechten Kurvenaste bestimmt ist, diirfte also kaum 
moglich sein. 

Fiir die Allgemeine Deutsche Sterbetafel1924-1926 wurde nun eine genauere 
Priifung del' Theorie von LEXIS vorgenommen, und zwar zunachst an dem Teil, 
welcher nach der Theorie ein verhaltnismaBig reines Hervortreten der N ormal
gruppe erwarten laBt, d. h. yom Maximum der Todesfalle aufwarts; dieses 
Maximum betragt, wie in Tabelle 27 erwahnt ist, fUr das mannliche Geschlecht 
75,39, fUr das weibliche 76,21 Jahre. Zur Berechnung der mittleren Abweichung 
wurde die im amtlichenQuellenwerk [(1) Bd. 360]1 mit derZahl der Uberlebenden 
von 100 Jahren abschlieBende Tafel zunachst durch Extrapolation bis dorthin 

1 Die Zahlen del' Gestorbenen sind dort (S. 176) beim mannlichen Geschlecht fiir 
die Alter von 96-99 Jahren je eine Zeile zu tief gedruckt. 
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erganzt, wo von 100000 Lebendgeborenen keiner mehr ubrig ist, und dann 
aus den d x , d. h. den in jedem Altersjahre Sterbenden der Tafel die gewUnschte 
Berechnung der mittleren Abweichung von dem als arithmetisches Mittel be
trachteten dichtesten Werte fiir die rechte Halite der Verteilungskurve vor
genommen. Mittels der so gewonnenen mittleren Abweichung wurde dann die 
theoretisch zu erwartende Verteilung der Todesfalle jenseits der wahrschein
lichsten Lebensdauer gemaB der (/> - Funktion errechnet und hiernach die 
erwartungsmaBige GBstaltung der gesamten Sterbetafel von dem N ormalalter 
an. Im Gegensatz zu der Konstruktion der empirischen Sterbetafel, welche 
von den Sterbewahrscheinlichkeiten ausgeht, beruht diese auf den Zahlen der 
tafehnaBig Gestorbenen als Ausgangspunkt. Die d x, die also die Grundzahlen 
der Berechnung darstellen, sind deshalb in den folgenden Tabellen 28 und 29 
fUr die tatsachliche Sterbetafel und die nach der Theorie von LEXIS berechnete 
zusammengestellt, dann ebenso die Zahlen der Lebenden und schlieB1ich die 
Sterbewahrscheinlichkeiten, deren Berechnung fur die hoheren Alter auf diesem 
Wege nur summarisch erfolgte, indem fur je 5 Jahre das geometrische Mittel 
aus den DberlebenswahrscheinIichkeiten berechnet wurde, wahrend schlieBlich 
fiir die Alter von 100 Jahren an die Berechnung unter der Annahme einer 
konstant bleibenden Sterblichkeit aus der ferneren mittleren Lebensdauer beim 

Tabelle 28. Beobachtete und nach der Theorie von LEXIS erwartete Zahlen der 
Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 (mannliches Geschlecht) vom 

Normalalter abo 

dx I Ix 

I 
1000 q, 

x 

I I beobachtet erwartet beobachtet erwartet beobachtet erwartet 

75,39 1661 1735 27936 27936 
76 2686 2816 26275 26201 102,24 107 
77 2600 2743 23589 23385 110,23 117 
78 2510 2629 20989 20642 119,57 127 
79 2413 2481 18479 18013 130,58 138 
80 2281 2299 16066 15532 141,96 148 
81 2121 2098 13785 13233 153,85 159 
82 1952 1883 11664 11135 167,39 169 
83 1771 1667 9712 9252 182,33 180 
84 1570 1447 7941 7585 197,69 i 191 
85 1356 1238 6371 6138 212,85 I 202 
86 1143 1042 5015 4900 227,99 i 213 
87 942 860 3872 3858 243,09 , 223 
88 748 702 2930 2998 255,47 i 234 , 

89 583 564 2182 2296 267,12 
I 

246 , 

90 455 441 1599 1732 284,69 

:) 
91 343 344 1144 1291 299,57 
92 252 263 801 947 314,54 275 
93 181 195 549 684 329,58 
94 127 143 368 489 344,69 
95 87 109 241 346 359,86 

II 
96 57 75 154 237 375,07 
97 38 53 97 162 390,33 329 
98 24 36 59 109 405,62 
99 15 26 35 73 420,92 

100 9 16 20 47 436,23 
101 5 11 11 31 
102 3 

I 
6 20 373 103 2 3 

104 1 20 1 
I 105 0 0 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 25 
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Tabelle 29. Beobachtete und nach der Theorie von LEXIS erwartete Zahien der 
Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 (weibliches .Geschiecht) vom 

N ormaialter a b. 

d x I Ix 
1000 qx 

x 

I beobachtet erwartet beobachtet erwartet beobachtet erwartet 

76,21 2298 2435 30515 30515 
77 2882 3039 28217 28080 102,17 108 
78 2848 2957 25335 25041 112,40 118 
79 2776 2829 22487 22084 123,45 128 
80 2636 2658 19711 19255 133,71 138 
81 2451 2462 17075 16597 143,58 148 
82 2271 2246 14624 14135 155,25 159 
83 2091 2014 12353 11889· 169,29 169 
84 1890 1779 10262 9875 184,13 180 
85 1660 1541 8372 8096 198,37 190 
86 1422 1319 6712 6555 211,87 201 
87 1189 1110 5290 5236 224,65 212 
88 973 919 4101 4126 237,24 223 
89 772 747 3128 3207 246,89 233 
90 620 599 2356 2460 263,08 

I 91 480 476 1736 1861 276,64 
92 365 366 1256 1385 290,29 264 
93 271 281 891 1019 304,02 
94 197 207 620 738 317,83 
95 140 159 423 531 331,71 

I 96 98 116 283 372 345,66 
97 66 79 185 256 359,65 317 
98 45 58 119 177 373,70 
99 29 40 74 119 387,79 

100 18 27 45 79 401,92 
101 11 18 27 52 
102 7 13 16 34 
103 4 

1 

9 21 
104 2 5 359 
105 1 21 3 
106 1 2 
107 1 1 
108 0 0 

Alter von 100 Jahren vorgenommen wurde. Diese Zahlen sind in Tabelle 28 fUr 
das mannliche und in Tabelle 29 fUr das weibliche Geschlecht zusammengestellt. 

Die wichtigsten Werte zur Charakterisierung der durch die Tabellen 28 
und 29 dargestellten Absterbeordnungen, darunter die mittlere Abweichung 
der Zahlen der Gestorbenen vom Normalalter ab, auf Grund deren die erwartungs
maBigen Zahlen berechnet sind, sind fUr beide. Geschlechter in der nachstehenden 
Tabelle 30 zusammengestellt: 

Tabelle 30. Die Reihencharakteristica der Absterbeordnungen 
gemaB Ta belle 28 und 29. 

Wert in Jahren 

Charakteristicum mannlich weiblich 

beobachtet I erwartet beobachtet erwartet 

Dichtester Wert . .. . 75,39 75,39 76,21 76,21 
Mittiere Abweichung . . . . . 7,83 7,83 7,89 7,89 
Durchschnittliche Abweichung . 6,36 6,24 6,38 6,31 
Wahrscheinliche Abweichung . 5,53 5,29 5,53 5,33 
Oberes Quartil 80,92 80,68 81,74 81,54 
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Das Gesamtbild, welches sich aus den Tabellen 28, 29 und 30 ergibt, wieder
holt nicht nur die bereits auf einfacherem Wege gemachte Feststellung, daB 
nach der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924--1926 beim mannlichen 
Geschlecht 55,9% und beim weiblichen 61,0% der gesamten Generation in die 
"Normalgruppe" im Sinne von LEXIS fallen, sondern es zeigt dariiber hinaus 
auch, daB der Gesamtverlauf, wie er yom Normalalter an beobachtet ist, mit 
dem auf Grund seiner mittleren Abweichung erwarteten gut iibereinstimmt. 
Die Ubereinstimmung ist besser als bei den meisten der von LEXIS selbst durch
gerechneten Beispiele aus alteren Sterbetafeln, wo dieselbe nur scheinbar genauer 
ist, weil die Sterbetafeln auf kleinere Grundzahlen reduziert sind. 

Die Abweichungen, welche die Zahlen der tafelmaBig Sterbenden in Tabelle 28 
und 29 darbieten, sind gemaB vorstehendem nicht sehr erheblich, sie weisen 
aber bei beiden Geschlech-
tern eine ganz einheitliche Tabelle 31. Beobachtete und nach der Theorie von 
und daher offenbar nicht LEXlS erwartete Zahlen der Gestorbenen nach der 

Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926. 

Gestorbene 
zufallige Verteilung auf. 
Dies sei dadurch verdeut
licht, daB in der neben
stehenden Tabelle 31 die 
Zahlen fiiI" ganze Alters
jahrfiinfte zusammenge
zogen werden, womit jetzt 
gleichzeitig auch die Er
ganzung yom Alter des 
dichtesten Wertes nach 
unten hin verbunden wird. 

Alter mannlich I weiblich 
beobachtet erwartet beobachtet I erwartet 

0-55 33182 257 29764 220 
55-60 5935 1123 5160 1001 
60-65 8168 3777 7405 3521 
65-70 10809 8568 10416 8422 
70-75 12908 13102 13227 13634 
75-80 12932 13513 14317 14977 
80-85 9695 9394 11339 11159 
85-90 4772 4406 6016 5636 

Bei beiden Geschlech
tern bleibt also die Zahl zusammen I 100000 

iiber 90 1599 I 1732 2356 I 2460 

55872 I 100000 61030 

der nach der wirklichen 
Sterbetafel eingetretenen Todesfalle in den ersten 5 Jahren nach dem Normal
alter hinter der gemiW der GAuszschen Verteilungskurve zu erwartenden zuriick, 
iibersteigt die erwartungsmaBige Zahl in den Altern etwa von 80-90 Jahren 
und ist jenseits des 90. Lebensjahres wieder geringer als die erwartungsmaBige. 
Diesem Bilde eines negativen Exzesses der Zahlen der Gestorbenen nach der 
tatsachlichen Tafel entspricht selbstverstandlich, daB gemaB Tabelle 30 bei 
beiden Geschlechtern die durchschnittliche und die wahrscheinliche Abweichung 
im Vergleich zur mittleren Abweichung in der beobachteten Sterbetafel groBer 
ist, als es den Verhaltnissen zwischen den verschiedenen StreuungsmaBen in 
der normalen Haufigkeitskurve entsprechen wiirde. Die Anpassung der Sterbe
tafel an die nach der Theorie von LEXIS zu erwartende Form wiirde also eine 
noch bessere, wenn ohne Veranderung der wahrscheinlichen und mit geringer 
Anderung der durchschnittlichen Abweichung die mittlere anwachsen wiirde, 
was dann der Fall ware, wenn das rechte Ende der Gesamtverteilung del' Ge
storbenen ein Stiick weiter nach rechts gestreckt wiirde. 

Eine solche Anderung der Absterbeordnung kann selbstverstandlich nicht 
willkiirlich vorgenommen werden, um die Sterbetafel einer - vielleicht nur 
auf Grund eines V orurteils herangezogenen - mathematischen Formel an
zupassen, sondern wenn man mit der Moglichkeit rechnet, daB eine solche 

25* 
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Anderung die wirkliche Absterbeordnung besser hervortreten laBt, so kann man 
sie nur nach Priifung mittels Beobachtung der Wirklichkeit annehmen. Um 
daruber ins klare zu kommen, daB eine Abanderung in diesem Teile der Sterbe
tafel durchaus nicht von vornherein eine Vergewaltigung der Tatsachen zu 
bedeuten braucht, muB man nur bedenken, daB die Allgemeine Deutsche Sterbe
tafel 1924-1926 sowie auch die iilteren nur bis zum Alter von 90 Jahren auf 
Sterbewahrscheinlichkeiten beruhen, die - mit ziemlich geringfiigigen Aus
gleichungen - der Beobachtung entnommen sind, wahrend sie fur die Alter 
uber 90 Jahren mittels Extrapolation errechnet sind. 

1m Gegensatze zu der Extrapolation der frftheren Sterbetafeln, welche nach 
der im 4. Kapitel erwahnten an die WITTSTEINSche Formel angelehnten Methode 
von RAHTS vorgenommen wurde, ist die Berechnung fur die Allgemeine Deutsche 
Sterbetafel1924-1926 nach der Formel von MAKEHAM erfolgt, und zwar gemaB 
der textlichen Darstellung im amtlichen Quellenwerk [(1) Bd. 401], weil die 
Anwendung der von RAHTS benutzten Formel auf die neue Sterbetafel zu Werten 
der Sterbewahrscheinlichkeit in den hochsten Altern gefiihrt hiitte, die weit 
unter denen der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1901-1910 lagen, indem 
z. B. die Sterbewahrscheinlichkeit der 100jahrigen Manner dann 0,35079 betragen 
und damit um 29,4% niedriger sein wiirde als nach der SterbetafelI901-191O, 
wo sie mit 0,49668 berechnet war. Wenn das Statistische Reichsamt es ala 
durchaus unwahrscheinlich bezeichnet, daB die Sterblichkeit im Alter von 
100 Jahren derartig gesunken sein sollte, so wird man dem durchaus beipflichten 
mussen, wenn man sich die im 3. Kapitel, und zwar besonders in Tabelle 5 
zusammengestellten Zahlen vergegenwartigt, wonach etwa vom Alter von 
40 Jahren an die Senkung der Sterblichkeit mit zunehmendem Alter immer 
geringer wird. Andererseits aber ist dies kein Beweis daffir, daB die vom 
Statistischen Reichsamt mittels der Formel von MAKEHAM ffir 1924-1926 
berechnete Sterbewahrscheinlichkeit der 100jahrigen Manner von 0,43623 tat
sachllch zutreffend ist, sondern es konnte auch die friiher benutzte Methode 
Sterbewahrscheinlichkeiten in den hochsten Altern ergeben haben, welche schon 
ffir die damalige Zeit zu hoch waren. So zeigt die Allgemeine Deutsche Sterbe
tafel 1891-1900, fur welche sowohl die unausgeglichenen als auch die aus
geglichenen Sterbewahrscheinlichkeiten seitens des Statistischen Reichsamts 
[(1) Bd. 200] veroffentlich sind, daB in den Altern zwischen 90 und 100 Jahren 
bei beiden Geschlechtern die unausgeglichenen Wahrscheinlichkeiten fast durch
weg wesentlich niedriger sind als die von RAHTS nach seiner Methode extra
polierten. Ob die von RAHTS in diesem Zusammenhang ausgesprochene Meinung, 
die unmittelbar erhaltenen Sterbewahrscheinlichkeiten ffir diese Alter fielen 
wegen der Ungenauigkeit der Altersangaben bei der Volkszahlung zu gering aus, 
ffir die damalige Zeit richtig war, kann dahingestellt bleiben; denn es kann jeden
falls angenommen werden, daB ffir den Zeitraum 1924-1926 derartige Fehler 
nicht mehr in nennenswertem MaBe auf die Ergebnisse eingewiLkt haben konnen, 
die absoluten Zahlen, auf welchen die letztgenannte Sterbetafel beruht, also als 
zuverlassig angesehen werden diirfen. 

Zur Nachprufung der Sterbewahrscheinlichkeiten in den hochsten Altern, 
welche die Tafel 1924-1926 durch Extrapolation liefert, seien die zugrunde 
liegenden absoluten Zahlen in der nachstehenden Tabelle 32 wiedergegebe n 1 

1 Die Zahlen sind nicht veroffentlicht, sie wurden mir seitens des Statistischen Reichs
amts durch Herrn Direktor Dr. BURGDORFER dankenswerterweise '/:ur Verfiigung gestellt. 
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wobei die als "Nenner" fiir die Sterbewahrscheinlichkeit bezeichnete Zahl 
jeweils den .,Ausdruck bedeutet, welcher nach der Berechnungsmethode des 
Statistischen Reichsamts [(1) Bd.401] den Nenner des Bruchs darstellt, der 
mit der absoluten Zahl der im Beobachtungszeitraum Gestorbenen als Zahler 
die Sterbewahrscheinlichkeit fur das betreffende Altersjahr ergibt: 

Tabelle 32. Die Grundzahlen fiir die Allgemeine Deutsche Sterbetafel1924-1926 
fiir die Alter von 85 Jahren aufwii.rts. 

Gestorbene Nenner 1000fache unausgeglichene 
Alter Sterbewahrscheinlichkeit 

mii.nnlich I weiblich mii.nnlich weiblich mii.nnlich weiblich 

85 6774 9317 31572 47158 214,56 197,57 
86 5244 7557 23272 35471 225,34 213,05 
87 4106 5764 16714 25814 245,66 223,29 
88 3074 4646 12131 19491 253,40 238,37 
89 2314 3546 8624 14410 268,32 246,08 
90 1655 2588 5982 10256 276,66 252,34 
91 1146 1754 4062 6990 282,13 250,93 
92 709 1210 2749 4732 257,91 255,71 
93 518 832 1921 3215 269,65 258,79 
94 285 556 1254 2147 227,27 258,97 
95 200 349 777 1303 257,40 267,84 
96 117 220 417 734 280,58 299,73 
97 67 132 243 428 275,72 308,41 
98 38 73 167 296 227,54 246,62 
99 19 51 96 193 197,92 264,25 

100u. m. 21 58 107 200 196,26 290,00 

Benutzt man vom Alter von 85 Jahren ab die unausgeglichenen Sterbe
wahrscheinlichkeiten, wie sie in Tabelle 32 zusammengestellt sind, so ergibt 
sich hieraus eine unausgeglichene Absterbeordnung, und zwar ist diese in 

Tabelle 33 mitgeteilt und die Tabelle 33. Unausgeglichene Allgemeine Deutsche 
entsprechenden Zahlen der Sterbetafel 1924-1926 fiir die Alter von 
ausgeglichenen Tafel des Sta- 85 Jahren aufwii.rts. 
tistischen Reichsamts sind 
dort zum besseren Vergleich 
danebengestellt. 

Die Sterbewahrscheinlich
keiten der Tabelle 32 sind 
selbstverstandlich - nament
lich im Alter von 95 J ahren 
aufwarts - wegen der Klein
heit der Grundzahlen mit 
erheblichen Zufallsfehlern be
haftet. Aus ihrem Verlauf 
im einzelnen kann deshalb 
nicht ohne weiteres auf die 
"wahren" Zahlen geschlossen 
werden, wohl aber ist es 
moglich, wie sich zeigen wird, 
die Durchschnittssterblich-

Alter 

85 
86 
87 
88 
89 
90 
91 
92 
93 
94 
95 
96 
97 
98 
99 

100 

"Oberlebende nach der 

unausgeglichenen ausgefchenen und extra-
Tafel po . erten Tafel des . 

Statistischen Reichsamts 
mii.nnlich weiblich mii.nnlich weiblich 

6371 8372 6371 8372 
5004 6718 5015 6712 
3877 5287 3872 5290 
2924 4106 2930 4101 
2183 3127 2182 3128 
1597 2358 1599 2356 
1155 1763 1144 1736 
830 1320 801 1256 
616 983 549 891 
450 728 368 620 
347 540 241 423 
258 395 154 283 
186 277 97 185 
134 191 59 119 
104 I 144 35 74 
83 I 106 20 45 I 
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ke it des gesamten 10. Lebensjahrzehnts mit hinlanglicher Sicherheit zu er
fassen. Die Durchschnittssterblichkeit fiir ein Altersjahr, welche mit Hilfe 
eines geometrischen Mittels errechnet und deshalb als Gq bezeichnet werden soll, 
ergibt sich namlich fUr einen Zeitraum von k Jahren 3:1s 

k,-----

Gq = I-VPIP2Pa ... Pk. 

Berechnet man nun den mittleren Fehler von Gq , so ist dies leicht moglich, 
wenn die Annaherung gestattet ist, daB die Werte der Uberlebenswahrschein
lichkeit p fiir alle k Altersjahre als gleich angesehen werden konnen, wie dies 
gemaB Tabelle 32 im vorliegenden Falle unbedenklich erscheint. Nennt man das 
gewogene arithmetische Mittel der Sterbewahrscheinlichkeit fiir die betrachteten 
AItersjahre schlechthin q, so betragt das Quadrat des mittleren Fehlers der 
durchschnittlichen Sterbewahrscheinlichkeit fiir k Altersjahre, wenn in 0 der 
iiblichen Weise n die Zahl der Beobachteten fiir ein einzelnes Altersjahr und 
H(n) das harmonische Mittel aus den k Werten von n bedeutet: 

2 kpq 
l'''G= Hen)· 

Von dem Quadrate des mittleren Fehlers der nicht nach Altersjahren ge
gliederten Gesamtsterblichkeit fiir die betrachteten k Jahre unterscheidet sich 
dieses Quadrat des mittleren Fehlers von Gq also dadurch, daB es im Vel:
haltnis des arithmetischen Mittels zum harmonischen Mittel aus den k Beob
achtungszahlen groBer ist; im vorliegenden Falle ist also k = 10, und aus den 
absoluten Zahlen der Tabelle 32 ergeben sich als Durchschnittswerte der jahr
lichen Sterbewahrscheinlichkeit in dem Jahrzehnt von 90-100 Jahren unter 
Hinzufiigung des in vorstehender Art berechneten Fehlers (alles mit 1000 multi
pliziert) 

fiir das mannliohe Gesohleoht . . . . . . . 256 ± 7,2, 
fiir das weibliohe Gesohleoht. . . . . . . . 267 ± 5,2. 

Mit diesen Zahlen aus der unausgeglichenen Sterbetafel seien nunmehr in 
Tabelle 34 die Durchschnittszahlen der Sterbewahrscheinlichkeit im gleichen 
Altersjahrzehnt verglichen, welche sich einerseits aus der extrapolierten Tafel 
des Statistischen Reichsamts ergeben und andererseits aus den Zahlen der 
Tabellen 28 und 29, welche die Absterbeordnung wiedergeben, wie sie sich nach 
der Theorie von LEXIS gestalten, wenn aus der ausgeglichenen Tafel das Normal
alter undo die mittlere Abweichung bestimmt werden: 

Tabelle 34. Vergleioh von Durohsohnittswerten der Sterbewahrsoheinliohkeit 
fiir das Alter von 90-100 Jahren. 

Absterbeordnung 

Unausgegliohene Tafel . . . . . . . . . . . . . . 
Naoh der MAxEHAMsohen Formel extrapolierte Tafel 
Nach der Theorie von LEXIS berechnete Tafel . . . 

Durohsohnittliohe 
Sterbewahrsoheinliohkeit 
mannlioh 

256 
355 
303 

weiblioh 

267 
327 
291 

Unter Beriicksichtigung des vorher erwahnten mittleren Fehlers von ± 7,2 
bzw. ± 5,2 ergibt sich also, daB die nach der Formel von MAKEHAM berechneten 
Zahlen in einem AusmaBe von den der Beobachtung entnommenen abweichen, 
welches weit auBerhalb aller Zufallsmoglichkeit liegt; ein Vergleich der nach 
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Jahrfiiniten getrennten Durchschnittszahlen. zeigt, daB diese Abweichung im 
Alter von· 95-100 Jahren weit groBer als in dem von 90-95 Jahren zu sein 
scheint, jedoch ist dies nicht voU beweisbar, da in dem hOheren Altersjahrfiinit 
der mittlere Fehler zu groB wird. Jederual1s· zelgt schon der Vergleich der 
Durchschnittszahlen fur das gauze Altersjahrzehnt, daB eine Extrapolation 
mittels der Formel von MAKEHAM auf Grund der vom Statistischen Reichsamt 
benutzten Uberlebenswahrscheinlichkeiten fur die Alter von 80,84 und 88 Jahren 
zu Sterbewahrscheinlichkeiten fuhrt, welche vom 90. Lebensjahr ab viel zu steil 
ansteigen. 1m Gegensatz zu den Altern zwischen 50 und 80 Jahren, fiir welche 
gemaB Tabelle 24 die Formel von MAKEHAM eine gerade noch leidliche Uber
einstimmung mit der Beobachtung ergibt, versagt dieselbe also in den hochsten 
Altern wieder ganz, wenn auch immerhin nicht in so iiberwaltigendem MaBe 
wie gemaB TabeUe 21 und 22 in den Altern unter 50 Jahren. 

Selbst die Sterbewahrscheinlichkeiten, welche nach der Theorie von LEXIS 
fur das Alter von 90-100 Jahren berechnet sind, liegen immer noch bedeutend 
iiber denen der unausgeglichenen Tafel. Sie nahern sich ihnen aber doch weit 
mehr als die nach MAKEHAM extrapolierten, und insbesondere sind sie den wirk
lichen auch insofern weit ahnlicher, als sie fiir dieses Altersjahrzehnt nur einen 
geringen Unterschied zwischen den Sterbewahrscheinlichkeiten der beiden Ge
schlechter ergeben. 

Es kann nach vorstehendem nunmehr als sicher angesehen werden, daB die 
Allgemeine Deutsche Sterbetafel 1924--1926 in der Form, in welcher sie seitens 
des Statistischen Reichsamts veroffentlicht ist, das obere Ende der Absterbe
ordnung unzutreffend wiedergibt und in Wirklichkeit die Sterblichkeit in den 
hOchsten Altersklassen bedeutend kleiner, die Zahl der Uberlebenden beim Alter 
von 100 Jahren also weit groBer ist als nach der amtlichen Tafel. Es sei aus 
Tabolle 33 nochmals erwahnt, daB die Zahl der Uberlebenden einer Generation 
von 100000 Lebendgeborenen beim Alter von 100 Jahren fur die beiden Ge
schlechter nach der unausgeglichenen Tafel 83 bzw. 106, nach der vom Statisti
schen Reichsamt extrapolierten aber nur 20 bzw. 45 betragt, also nach der 
unausgeglichenen fur das mannliche Geschlecht rund 4mal, fur das weibliche 
rund 21/ 2mal so groB wie nach der extrapolierten ist. 

Sind also offenbar selbst die Zahlen des Statistischen Reichsamts, welche 
in der geschilderten Art nach der Methode von MAKEHAM extrapoliert sind, 
fur die Uberlebenden von 100 Jahren weitaus zu klein, so ist es um so ver
wunderlicher, daB BURKHARDT die fast genau ebenso hohen Zahlen von 21 bzw. 
44 iiberlebenden Mannern bzw. Frauen, welche er bei Anwendung der gleichen 
Methode auf die von ihm berechnete Sterbetafel Sachsens 1924-1926 erhalt, 
noch fur zu hoch halt und ohne Beweis, rein gefuhlsmaBig sagt (S. 108): "Diese 
Zahlen durften zweifellos auch bei dengegenwartigen stark gebesserten Sterb
lichkeitsverhaltnissen zu hoch sein." Wie sich aus den unausgeglichenen Zahlen, 
welche er zusammengestellt hat, ergibt, unterscheiden sich die Sterblichkeits
verhaltnisse Sachsens, welche auch sonst 1924--1926 nur wenig von denen des 
Reichsdurchschnitts abwichen, im Alter von 90-100 Jahren fast gar nicht von 
diesen, und zwar betrug die durchschnittliche Sterbewahrscheinlichkeit fur dieses 
Altersjahrzehnt, ohne Beriicksichtigung des Altersaufbaus innerhalb desselben 
aus den Summen der absoluten Zahlen berechnet, in Sachsen fiir das mannliche 
Geschlecht 269%0 und fur das weibliche 261 %0' fur das Reich bei dieser Be-
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rechnungsart 269%0 bzw. 256%0' Die Zahlen der Uberlebenden, wie sie sich 
aus den tatsachlichen Sterblichkeitsverhaltnissen ergeben wiirden, konnen sich 
also von den fur das Reich geltenden hochstens insofern unterscheiden, als sie 
wegen der etwas giinstigeren Sterblichkeit Sachsens in den jiingeren Altern 
und der demgemaB etwas groBeren Zahlen der das Alter von 90 Jahren Er
reichenden dortselbst etwas hoher sein konnen, schwerlich aber niedriger als die 
fUr das Reich errechneten von 83 bzw. 106. Da BURKHARDT aber gemaB vor
stehendem selbst die Zahlen noch fUr zu hoch halt, welche er findet, indem 
er so wie das Statistische Reichsamt vorgeht, also nach der Formel von MAKEHAM 
aus den Zahlen fUr 80, 84 und 88 Jahre extrapoliert, so hat er eine andere Methode 
eingeschlagen, namlich gleichfalls die Formel von MAKEHAM angewendet, diese 
jedoch in einer nicht naher geschilderten Weise auf die ganze Absterbeordnung 
vom 20. Altersjahre ab basiert. Hierbei kam er auf 4 mannliche bzw. 7 weibliche 
mit 100 Jahren noch Lebende aus der Generation von 100000 Lebendgeborenen, 
also Zahlen, welche noch nicht einmal den 10. Teil derjenigen darstellen, die sich 
ergeben, wenn man sich an die tatsachlich beobachteten Zahlen halt. 

DaB BURKHARDT zu solchen offenbar unmoglichen Ergebnissen kam, indem 
er auf seine sonst zweifellos sehr zuverlassige Sterbetafel die Formel von MAKEHAM 
vom 20. Jahre ab anwandte, ware ein weiterer Beweis dafiir, daB diese Formel 
den gegenwartigen Sterblichkeitsverhaltnissen in keiner Weise mehr entspricbt, 
wenn es nach der auf Grund der Reichssterbetafel durchgefiihrten Analyse fUr 
die einzelnen Altersklassen von 20 Jahren aufwarts uberhaupt noch eines solchen 
Beweises bedurfte. 

Da also das obere Ende der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 
den tatsachlichen Verlauf der Sterblichkeit jenseits des 90. Lebensjahres un
zutreffend wiedergibt, wurde die Berechnung auch mit Verwendung der un
ausgeglichenen Zahlen durchgefiihrt, welche in Tabelle 33 angegeben sind. Da 
sich hierbei die Verteilung der Todesfalle weiter nach rechts hinzieht, mussen 
die mittlere und die durchschnittliche Abweichung h6here Werte ergeben, als 
es bei Berechnung nach del' extrapolierten Tafel del' Fall ist, und zwar, wie 
bereits erwahnt wurde, die mittlere Abweichung in starkerem Verhaltnis als 
die durchschnittliche. 1m Vergleich zu den in Tabelle 30 angefiihrten Zahlen 
del' mittleren Abweichung vom Normalalter nach oben auf Grund del' extra
polierten Sterbetafel, welche 7,83 Jahre fiir das mannliche und 7,89 Jahre fur 
das weibliche Geschlecht betrug, ergibt sich, ausgehend von dem gleichen 
Normalalter von 75,39 bzw. 76,21 Jahren, aus del' unausgeglichenen Tafel als 
mittlere Abweichung beim mannlichen Geschlecht eine solche von 7,91 und beim 
weiblichen von 7,94 Jahren. Mit diesen Werten wurde dann die nach der Theorie 
von LEXIS zu erwartende Verteilung del' Sterbefalle oberhalb des Normalalters 
nochmals berechnet, und es ergaben sich die in Tabelle 35 zusammengestellten 
Reihencharakteristica del' beobachteten unausgeglichenen und del' hiernach zu 
erwartenden Absterbeordnung sowie die in Tabelle 36 mitgeteilten Zahlen del' 
Gestorbenen fUr beide eben genannte Absterbeordnungen. 

1m Vergleich zu den Zahlen von Tabelle 30 und 31 ergeben die von 
Tabelle 35 und 36, wie aus del' Art del' Veranderung von vornherein er
schlossen werden konnte, eine noch bessere Ubereinstimmung zwischen be
obachteten und erwarteten Zahlen; dies gilt insbesondere fiir die starkere An
naherung der nach Tabelle 30 zu hohen beobachteten Zahlen der durchschnitt-
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Tabelle 35. Die Reihencharakteristica der unausgeg1ichenen Allgemeinen 
Deutschen Sterbetafe1 1924-1926 und der hieraus nach der Theorie von LEXIS 

berechneten Absterbeordnung. 

Charakteristicum 

Dichtester Wert . . . . . . . 
Mittlere Abweichung . . . . . 
Durchschnittliche Abweichung . 
Wahrscheinliche Abweichung . 
Oberes Quartil ...... . 

Wert in Jahren 

mannlich weiblich 
beobachtet I erwartet beobachtet I erwartet 

75,39 
7,91 
6,39 
5,53 

80,92 

75,39 
7,91 
6,31 
5,34 

80,73 

76,21 
7,94 
6,42 
5,53 

81,74 

76,21 
7,94 
6,34 
5,36 

81,57 

Tabelle 36. Beobachtete und nach der Theorie von LEXIS erwartete Zahlen der 
Gestorbenen nach der unausgeglichenen Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 

1924-1926. 

Gestorbene 
Alter mannlich weiblich 

beobachtet I erwartet beobachtet I erwartet 

I 
0-55 33182 279 29764 232 

55-60 5935 1165 5160 1028 
60-65 8168 3839 7405 3567 
65-70 10809 8570 10416 8429 
70--75 12908 12982 13227 13564 
75-80 12932 13393 14317 14882 
80-85 9695 9378 11339 11132 
85-90 4774 4456 6014 5675 

iiber 90 1597 1810 2358 2521 

zusammen I 100000 55872 I 100000 61030 

lichen und der wahrscheinlichen Abweichung an die aus der mittleren fill den 
Fall einer GAuszschen Verteilung berechneten. DemgemitB bleiben in Tabelle 36 
die beobachteten Zahlen der Gestorbenen in dem Jahrzehnt beiderseits des 
dichtesten Wertes nur noch in wesentlich geringerem Verhiiltnis hinter den 
theoretischen zuruck, der negative ExzeB der tatsiichlichen Verteilung besteht 
also noch, ist aber deutlich kleiner geworden. Beachtenswert ist auch noch, 
daB in dem auf seine Sterblichkeitsverhaltnisse besonders zu untersuchenden 
Jahrzehnt zwischen 90 und 100 Jahren die durchschnittliche Sterbewahr
scheinlichkeit, welche nach der Theorie von LEXIS zu erwarten ist, im Gegen
satz zu der Berechnung auf Grund der extrapolierten Tafel, d. h. gemiiB 
Tabelle 34 beim miinnlichen Geschlecht 303%0 und beim weiblichen 291 %0' 
bei gleicher Berechnung auf Grund der unausgeglichenen Tafel, also !nit den 
Werten der Tabelle 35 nur 297 bzw. 288%0 betriigt, also den unausgeglichenen 
Zahlen der Tabelle 34 ein Stuck naher gekommen ist, wenn allerdings auch 
diese durchschnittliche Sterbewahrscheinlichkeit im Vergleich zur unaus
geglichenen beobachteten immer noch auBerhalb der angegebenen Zufalls
grenzen liegt, so daB auch in diesem Jahrzehnt keine vollige Ubereinstimmung 
von Beobachtung und Erwartung angenommen werden kann. 

Eine gleichartige Abweichung der nach der Theorie von LEXIS zu erwartenden 
Form des rechten Astes der Verteilung der Gestorbenen von der Sterbetafel 
findet sich begreiflicherweise auch sonst uberall dort, wo in den hochsten Altern 
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die Sterbewahrscheinlichkeiten durch Extrapolation mittels einer so wirkenden 
Formel oder auf willkiirlichem Wege iiberhoht sind, insbesondere, wenn die 
Extrapolation so durchgefiihrt ist, daB die Sterbewahrscheinlichkeit im End
lichen den Wert von I erreicht, also z. B. die Formel von WITTSTEIN oder eine 
ahnliche Formel Verwendung gefunden hat. Als Beispiel hierfiir sei die von 
ABEL berechnete letzte deutsche Versicherungssterbetafel angefiihrt; diese ergibt 
einen dichtesten Wert der tafelmaBig Gestorbenen beim Alter von 71,81 Jahren, 
und eine mittlere Abweichung von 8,95 Jahren. Die Werte der durchschnitt
lichen und der wahrscheinlichen Abweichung stimmen hiermit schlecht iiberein; 
rechnet man aber die Sterbetafel derart um, daB vom Alter von 85 Jahren an 
bis ZUlli vollstandigen Aussterben der Beobachteten die unausgeglichenen Sterbe
wahrscheinlichkeiten zugrunde gelegt werden, so wird die "Obereinstimmung 
etwas besser, wie die Zusammenstellung der Reihencharakteristica fiir beide 
Falle in Tabelle 37 zeigt: 

Tabelle 37. Die Reihencharakteristica der ausgeglichenen und der unaus
geglichenen Versichertensterbetafel von ABELund der hieraus nach der Theorie 

von LExrs berechneten Absterbeordnungen. 

Wert in Jahren 
Charakteristicum ausgeglichen unausgeglichen 

beobachtet I erwartet beobachtet erwartet· 

Dichtester Wert 71,81 71,81 71,81 71,81 
Mittlere Abweichung 8,95 8,95 9,02 9,02 
Durchschnittliche Abweichung 7,30 7,14 7,33 7,20 
Wahrscheinliche Abweichung 6,43 6,04 6,43 6,08 
Oberes Quartil 78,24 77,85 78,24 77,89 

Hinsichtlich des praktischen Zweckes einer fiir den Bedarf der Lebensver
sicherung bestimmten Sterbetafel ist es selbstverstandlich keineswegs ein Fehler, 
wenn die Sterbewahrscheinlichkeiten jenseits des 90. Lebensjahres unter volliger 
Vernachlassigung der Beobachtung so hoch angesetzt werden, daB z. B., wie es 
bei der genannten Sterbetafel von ABEL der Fall ist, schon mit 100 Jahren die 
Sterbewahrscheinlichkeit I erreicht wird, d. h. so, als ob mit 101 Jahren die 
ganze Generation ausgestorben ware; denn einerseits ist es aus praktischen 
Griinden immer mehr iiblich geworden, Lebensversicherungen nur auf ein 
SchluBalter von hochstens 85 oder 90 Jahren abzuschlieBen, bei Erreichung 
dieses Alters also die Versicherungssumme zur Auszahlung zu bringen, wie wenn 
der Versicherte, welcher noch lebt, zu dieser Zeit gestorben ware, so daB also 
die Sterbewahrscheinlichkeiten fiir die dariiber hinaus liegenden Alter keine 
praktische Bedeutung mehr haben, und andererseits werden in der I ... ebens
versicherung wegen der starken Wirkung der Division durch die Aufzinsungs
faktoren die Zahlen der Absterbeordnung in den hohen Altern im Verhaltnis 
zu denen der jiingeren Alter ohnehin fast vollig bedeutungslos. Wenn man aber 
die menschliche Sterblichkeit ohne imanzielle Zwecke, rein vom naturwissen
schaftlichen Standpunkt aus erforschen will, so fallt die Anwendung der Zinses
zinsrechnung fort, und dann hat demgemaB die Sterblichkeit gerade der hochsten 
Alter, weil sie eben die natiirliche Sterblichkeit darstellt, eine weit hohere Be
deutung, und sie muB daher ohne Extrapolationen, die nur fiir praktische Zwecke 
geeignet sind, betrachtet werden. 
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Aber auch, wenn man durch Verwendung der unausgeglichenen Sterbetafel 
an Stelle der von ABEL veroffentlichten die genaue Anpassung der Sterbetafel 
an die Beobachtungen erreicht hat, deren Wirkung Tabelle 37 zeigte, bleibt 
gema.B der gleichen Tabelle immer noch ein starker negativer Exze.B bestehen, 
d. h. das Mittelstiick der Verteilung der Gestorbenen ist abgeflacht, mit anderen 
Worten, es ist seitwarts auseinandergezogen. Das gleiche war gema.B Tabelle 35 
auch bei der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 zu beobachten, 
jedoch in weit geringerem Grade. Dieses Zusammentreffen in beiden Fallen, 
aber in deutlich verschiedenem Ausma.Be, la.Bt sich zwanglos erklaren, ohne den 
Boden der Theorie von LEXIS irgendwie zu verlassen. 

Die Sterbetafel von ABEL beruht namlich auf der Beobachtung der Sterb
lichkeit an den Versicherten der deutschen Lebensversicherungsgesellschaften 
in einem Zeitraum von vollen 30 Jahren, namlich von 1876--1906, d. h. einer 
Zeit, in welcher, wie im 2. Kapitel ausfiihrlich dargelegt wurde, die Sterblichkeit 
in der Gesamtbevolkerung des Deutschen Reichs sich sehr geandert hat, was 
auch fUr den Teil der Bevolkerung gelten diirfte, der unter Beobachtung der 
Lebensversicherungsgesellschaften stand, wenn auch fiir die sen wahrscheinlich 
in geringerem Ausma.Be. Ebenso stellt die Allgemeine -Deutsche Sterbetafel 
1924-1926 ihrem Namen gema.B eine solche fiir die gesamte Bevolkerung des 
Reichs dar, also fiir den Durchschnitt aller irgendwie abgegrenzt gedachten 
gesellschaftlichen Schichten und insbesondere auch fiir den Durchschnitt der 
Bevolkerungen aller Landesteile. Im 3. Kapitel wurde in Tabelle 11 gezeigt, 
da.B zwar im Alter von mehr als 70 Jahren die Sterblichkeit innerhalb des Reichs 
eine geringere Streuung aufweist als in den Altern unter 30 Jahren, da.B aber 
andererseits die in Tabelle 10 zusammengestellten Ziffern der standardisierten 
Sterblichkeit im Alter von mehr als 70 Jahren immerhin nicht unbetrachtliche 
Abweichungen darbieten; gema.B diesen beiden Tabellen 10 und 11 betrug die 
standardisierte Sterblichkeit in der Altersgruppe iiber 70 Jahren im Reichs
durchschnitt 101,77 auf 1000 gleichaltrige Lebende, die mittlere Abweichung 
dieser Ziffer ergab sich mit 7,85 und selbst ohne Beriicksichtigung kleiner Lander 
und Landesteile, deren Zahlen vom Zufall erheblich beeinflu.Bt sein konnen, 
ergab sich eine Variationsbreite von 84,26 (Prov. Schleswig-Holstein) bis 114,89 
(Baden) oder 114,25 (Bayern rechts des Rheins). Da gema.B Tabelle 14 die 
Korrelation zwischen der Sterblichkeit im Greisenalter und der in jiingeren 
Altern nicht hoch ist und die Sterblichkeit im Greisenalter im Gegensatz zu 
der im Kindes- und im Erwachsenenalter von wirtschaftlichen und von kulturellen 
Verhaltnissen vollig unabhangig ist, dafiir aber in um so deutlicherem Grade 
innerhalb Deutschlands von Norden nach Siiden hin anwachst, wurde im 
3. Kapitel hieraus der Schlu.B gezogen, da.B die Greisensterblichkeit in erster 
Linie von der rassischen Zusammensetzung der Bevolkerung abhange. Im 
Rahmen der Theorie von LEXIS la.Bt sich dies ohne weiteres dahin deuten, da.B 
die normale Lebensdauer, d. h. in dem wiedergegebenen Bilde von LEXIS die 
Entfernung der am Boden angebrachten Marke von dem Standpunkte des 
Werfenden bei verschiedenen Rassen etwas verschieden ist, was ohne weiteres 
eine verschiedene Sterbeziffer innerhalb des Alters von mehr als 70 Jahren 
zur Folge haben mu.B, und zwar sowohl bei einfacher Standardisierung als auch 
bei tafelma.Biger Berechnung. 
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Um diese Verschiedenheiten innerhalb Deutschlands nachzuprufen, wurden 
fiir die Jahre 1924-1926 fiir einige Lander bzw. Landesteile nach einheitlicher 
Methodik besondere Sterbetafeln berechnet, namlich bis zu 70 Jahren in der 
im 1. Kapitel geschilderten Art der Tabelle 1, deren Zuverlassigkeit bis zu diesem 
Alter mittels Tabelle 2 nachgepriift wurde, und zwar wieder wie dort auf Grund 
der Sterbeziffern des Statistischen Reichsamts [(1) Bd. 360] fiir 5jahrige Alters
klassen in dem bezeichneten Zeitraum. Fur die Alter von mehr als 70 Jahren 
wurde dann die Sterbewahrscheinlichkeit fiir jedes einzelne Altersjahr so be
rechnet, daB angenommen wurde, sie hatte in jedem zur Sterbewahrscheinlichkeit 
der Reichsbevolkerung im gleichen Verhaltnis gestanden wie die standardisierte 
Sterblichkeit der ganzen Altersgruppe uber 70 Jahren in dem betreffenden 
Lande oder Landesteil zu der des ganzen Reichs. Mit dieser Verhaltnisziffer 
fiir das betreffende Land oder den betreffenden Landesteil, getrennt nach 
Geschlechtern, wurden dann die Ziffern der Sterbewahrscheinlichkeit der All
gemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 fiir jedes Geschlecht in allen 
Altersjahren von 70 an multipliziert und aus den so erhaltenen Sterbewahr
scheinlichkeiten fiir die einzelnen Lander und Landesteile vollstandige Absterbe
ordnungen berechnet. 

Eine solche Berechnung wurde fUr vier Lander bzw. Landesteile durch
gefiihrt, und zwar 

eines mit geringer Sauglingssterblichkeit und geringer Greisensterblichkeit, 
namlich die Provinz Schleswig-Holstein, 

eines mit geringer Sauglingssterblichkeit und hoher Greisensterblichkeit, 
namlich Wiirttemberg, 

eines mit hoher Sauglingssterblichkeit und geringer Greisensterblichkeit, 
namlich die Provinz OstpreuBen, 

eines mit hoher Sauglingssterblichkeit und hoher Greisensterblichkeit, nam
lich Bayern rechts des Rheins. 

Zwecks Raumersparnis sind in Tabelle 38 nicht aile Elemente der voll
standigen Sterbetafeln angegeben, insbesondere also nicht die Sterbewahr
scheinlichkeiten, welche sich aus der folgenden Angabe der Verhaltnisziffern 
gegenuber der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 leicht errechnen 
lassen, auch nicht die aus den Zahlen der Uberlebenden ohne weiteres zu ent
nehmenden Zahlen der in den einzelnen Altersjahren Sterbenden, ebenso nicht 
die Summen der durchlebten Jahre und nicht die fiir die charakteristischen Alter 
spaterhin besonders zu erwahnenden Zahlen der mittleren Lebensdauer, sondern 
nur die Zahlen der Uberlebenden fur die durch fiinf teilbaren Alter bis zu 
70 Jahren und die einzelnen Altersjahre zwischen 70 und 100 Jahren. Die 
Verhaltnisziffern der Sterbewahrscheinlichkeit gegenuber dem = 1 gesetzten 
Reichsdurchschnitt im Alter von mehr als 70 Jahren lauten: 

Verhaltnisziffer Hieraus erhalt man dann in der 
Land bzw. Landesteil mannlich weiblich vorstehend geschilderten Weise die 

----------+----+---- Zahlen der Uberlebenden fUr die 
Prov. Schleswig-Holstein. 
Wiirttemberg. . . 
Prov. OstpreuBen .... 
Bayern r. d. Rheins .. . 

0,828 
1,086 
0,898 
1,099 

0,826 
1,108 
0,861 
1,140 

vier genannten Lander bzw. Landes
teile, welche in der nunmehr folgen
den Tabelle 38 angegeben sind: 
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Tabelle 38. Abgekiirzte Absterbeordnung 1924-1926 fiir vier ausgewahlte 
Lander bzw. Landesteile. 

Uberlebende 

Alter Provo 
Wiirttemberg I Provo OstpreuBen Bayern rechts des 

Schleswig -Holstein Rheins 
mannlich weiblich mannlich weiblichmannlich weiblich mannlich I weiblich 

0 100000 100000 100000 100000 100000 100000 100000 100000 
1 89826 91867 90229 92278 87081 88912 84207 87499 
5 87683 90101 88122 90290 84124 86055 81373 84838 

10 86918 89508 87385 89665 83090 85155 80627 84145 
15 86290 88972 86849 89141 82365 84510 80089 83633 
20 85102 87962 85755 88019 81121 83492 79136 82742 
25 83112 86568 84079 86485 79125 82021 77742 81443 
30 81499 84936 82460 84798 77225 80289 76303 79935 
35 79906 83292 80837 83074 75643 78597 74853 78200 
40 78266 81516 79003 81091 73860 76737 73213 76211 
45 76236 79371 76749 78727 71548 74619 70943 73843 
50 73743 76736 73713 I 75877 68552 72200 67955 70887 
55 70168 73451 69385 71987 64504 68714 63712 66765 
60 65057 69075 63371 66410 59174 64046 57771 61317 
65 57965 62800 54587 58163 52181 57674 49648 53625 
70 47815 53873 43244 47082 43072 48504 39088 42953 
71 45516 51560 40517 44371 40825 46333 36593 40408 
72 43106 49135 37703 41571 38481 44062 34021 37785 
73 40594 46599 34822 38694 36050 41692 31390 35094 
74 37999 43937 31902 35728 33550 39208 28727 32327 
75 35321 41141 28953 32678 30985 36607 26039 29487 
76 32574 38242 26000 29590 28372 33919 23352 26620 
77 29817 35291 23113 26526 25767 31191 20728 23785 
78 27095 32313 20346 23523 23217 28447 18217 21014 
79 24413 29313 17704 20594 20724 25694 15823 18322 
80 21774 26324 15194 17777 18294 22963 13552 15745 
81 19214 23416 12851 15143 15962 20319 11438 13345 
82 16767 20639 10704 12734 13756 17807 9504 11161 
83 14443 17992 8758 10544 11689 15427 7756 9186 
84 12262 15447 7024 8566 9775 13178 6202 7413 
85 10255 13123 5516 6818 8040 11089 4854 5857 
86 8448 10973 4241 5320 6503 9195 3719 4532 
87 6853 9052 3191 4071 5171 7518 2787 3438 
88 5474 7373 2348 3058 4043 6064 2042 2557 
89 4316 5928 1697 2254 3115 4825 1469 1866 
90 3361 4719 1205 1637 2368 3799 

I 

1038 1341 
91 2569 3694 832 1160 1763 2939 713 939 
92 1932 2850 561 804 1288 2239 478 643 
93 1429 2166 370 546 924 1679 313 430 
94 1039 1622 237 362 651 1240 200 281 
95 742 1196 149 234 449 900 124 179 
96 521 869 90 148 304 643 75 111 
97 359 621 54 91 202 452 44 67 
98 243 436 31 55 131 312 25 40 
99 161 302 17 

i 
32 83 212 

I 

14 23 
100 105 

I 
205 9 18 52 141 7 13 

I i 

Da es zur Vermeidung von Zufallsergebnissen fUr die schwach besetzten 
hohen Alter erforderlich war, in vorstehend geschilderter Weise von dem nach 
Landesteilen beobachteten Einzelverlauf der Sterblichkeit in den einzelnen 
Altersklassen jenseits des 70. Jahres zu abstrahieren und statt dessen die Sterbe
wahrscheinlichkeiten fiir alle Altersjahre vom 71. Jahr an in ein starres Verhiiltnis 
zu den entsprechenden Ziffern fUr das Reich zu bringen, k6nnen zweifellos die 
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so entstandenen Zahlen der Absterbeordnung die Feinheiten des Verlaufs nicht 
genau wiedergeben. Es muB daher, um nicht eine Genauigkeit dieser Zahlen 
vorzutauschen, welche ihnen nach der Art ihrer Entstehung nicht zukommt, 
darauf verzichtet werden, diese Absterbeordnungen in ihren Einzelheiten mit 
der Form zu vergleichen, welche sich fiir die rechte Halite nach der Theorie 
von LEXIS ergeben miiBte; aus demselben Grunde sind auch fiir die Berechnung 
iiber das 90. Lebensjahr hinaus trotz der im vorstehenden dagegen dargelegten 
Bedenken die extrapolierten Zahlen des Statistischen Reichsamts fiir die Be
rechnung verwendet worden. 

Als im vorliegenden Zusammenhange wichtigste Zahlen sollen nunmehr 
auBer denen der gesamten mittleren Lebensdauer nur noch die mitgeteilt 
werden, welche die fernere mittlere Lebensdauer in den runden Altersjahren 
um die normale Lebensdauer herum angeben, sodann diese wahrscheinlichste 
Lebensdauer selbst, die Zahl der Uberlebenden zu diesem Zeitpunkte und die 
fernere mittlere Lebensdauer fiir das gleiche Alter; einschlieBlich der zum Ver
gleiche beigefugten Zahlen fur das ganze Reich sind aIle diese Angaben in der 
nachstehenden Tabelle 39 zusammengestellt: 

Tabelle 39. Einige Reihencharakteristica der Absterbeordnung 1924-1926 fur 
vier ausgewahlte Lander bzw. Landesteile. 

Fernere mittlere Lebensdauer Wahrschellilichste Lebensdauer beim Alter Land Mittlere --
bzw. Landesteil Lebens-

I I I 

Fernere 
und Geschlecht daner 70 75 80 Alter Dber- mittlere 

lebende Lebens-
daner 

I 
Provo Schleswig-

Holstein i 

mannlich 58,83 9,89 7,47 5,58 76,22 31967 6,98 
weiblich 62,04 10,47 7,90 5,96 78,67 30303 6,40 

Wurttemberg 
mannlich 57,59 8,26 6,09 4,44 75,06 28776 6,07 
weiblich 59,82 8,67 6,36 4,64 75,61 30794 6,13 

Provo Ost-
preuBen 

mannlich 55,00 9,38 7,04 5,22 75,86 28738 6,70 
weiblich 58,16 10,20 7,67 5,74 78,29 27649 6,33 

Bayern r. d. 
Rheins 

mannlich 53,05 8,21 6,05 4,40 74,96 26147 6,07 
weiblich 55,87 8,51 6,23 4,53 75,46 28168 6,06 

Deutsches Reich 
mannlich 55,97 8,74 6,50 4,77 75,39 27936 6,36 
weiblich 58,82 9,27 6,87 5,06 76,21 30515 6,38 

Da eine genaue Berechnung der wahrscheinlichsten Lebensdauer nach 
Landern bzw. Landesteilen teilweise gar nicht moglich war, bzw. dort, wo eine 
solche vorliegt - wie Z. B. durch SCHOTT fUr Wiirttemberg - wegen der im 
Vergleich zum gesamten Reiche weit kleineren Grundzahlen durch ZufaIls
ergebnisse beeinfluBt sein kann, ist es nicht verwunderlich, daB die Zahlen fur 
die wahrscheinlichste Lebensdauer in Tabelle 39 einige Besonderheiten auf
weisen, von denen man nicht wissen kann, ob sie tatsachlich in der Natur des 
Materials begriindet oder nur durch die ungenaue Methodik und durch Zu-
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falligkeiten vorgetauscht sind. Hierher gehort vor allem die merkwiirdige Er
scheinung, daB in den beiden Gebieten mit geringerer wahrscheinlichster Lebens
dauer, d. h. den beiden in Tabelle 38 und 39 beriicksichtigten siiddeutschen Ge
bieten die wahrscheinlichste Lebensdauer der Frauen nur um etwa ein halbes 
Jahr langer als die der Manner sein soll, in den beiden norddeutschen Gebieten 
mit ihrer fiir beide Geschlechter langeren wahrscheinlichsten Lebensdauero da
gegen diese Verlangerung besonders stark bei den Frauen hervortritt, so daB 
dort die wahrscheinlichste Lebensdauer der Frauen etwa 21/2 Jahre langer als 
die der Manner ist. Es ist moglich, daB hier ein verschiedenes Verhaltnis zwischen 
dem Anteil von "normalen" und "vorzeitigen" Todesfallen, welch letztgenannte 
immer starker die Manner betreffen, maBgeblich ist, fiir eine sichere Entscheidung 
dariiber fehlt aber noch das Material. 

Ferner ist zu betonen, daB der Anteil der "normalen" Sterbefalle im Sinne 
von LEXIS, welcher durch das doppelte der Zahl der beim "Normalalter" "Ober
lebenden, bezogen auf die ganze Generation, ausgedriickt wird, in Tabelle 39 
deswegen verhaltnismaBig nur geringe Abweichungen zeigt, weil schon kleine 
Unterschiede in der Lage des Normalalters die Zahl der bei diesem "Oberleben
den erheblich beeinflussen, und zwar derart, daB hierdurch eine Kompensation 
erzielt wird; die Unterschiede in der Lage des Normalalters, welche dies be
wirken, sind aber gemaB vorstehendem hinsichtlich ilires AusmaBes nicht als 
zuverlassig anzusehen, wenn auch ilire Richtung im allgemeinen einwandfrei 
feststeht. 

Trotz aller im einzelnen erforderlichen Vorsicht steht es aber fest, daB die 
wahrscheinlichBte Lebensdauer in verschiedenen Teilen des Reichs Unterschiede 
aufweist, welche einige Jahre betragen konnen. Dazu kommt aber noch, daB 
auch die Bevolkerung der einzelnen Teilgebiete keineswegs homogen ist, sondem 
jede solche Bevolkerung ilirerseits wieder einen Durchschnitt aus zahlreichen 
Teilbevolkerungen darstellt. Es handelt sich also um zahlreiche Gruppen, 
welche je in sich homogen sein konnen, sich aber hinsichtlich des Mittelwertes 
ilirer natiirlichen Lebensdauer voneinander unterscheiden, wahrend die Statistik 
nur das Konglomerat aller zur Verfiigung hat und versuchen muB, dieses zu 
analysieren. 

Bei allen bisherigen Berechnungen von mittleren Abweichungen der Lebens
dauer ist die SHEPPARDsche Korrektur nicht zur Anwendung gekommen, da 
sie bei der Verwendung von einjahrigen Klassenbreiten und der GroBenordnung 
der tatsachlich beobachteten mittleren Abweichung der Lebensdauer bedeu
tungslos ist. Hingegen ist nunmehr eine Berechnung zu erwahnen, welche auf 
eine Formel fiihren kann, die der SHEPPARDSchen Korrektur analog ist. 

Bei der Analyse der Verteilungskurven der KorpergroBen von Kindem 
wurde im AnschluB an einen diesbeziiglich von v. PFAUNDLER ausgesprochenen 
Gedanken von mir (1) darauf hingewiesen, daB die Verteilung der gemessenen 
Kinder iiber eine bestimmte Altersstrecke eine Erhohung der mittleren Ab
weichung gegeniiber derjenigen bewirken miisse, welche man erhalten wiirde, 
wenn man aus derselben Bevolkerung eine hinlangliche Anzahl von Kindem 
messen konnte, welche alle ein genau gleiches Alter aufweisen. Unter der An
nahme, die gemessenen Kinder verteilten sich gleichmaBig iiber das Alters
intervall und ilir Wachstum wahrend desselben konne als linear betrachtet 
werden, ergab sich, wenn man den Unterschied zwischen der durchschnitt-
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lichen GroBe am Anfang und am Ende des Altersintervalls mit b bezeichnet, 
daB durch die Zusammeniassung von Kindern mit verschiedenen, bis zu b 
voneinander abweichenden Durchschnitten del' einzelnen Verteilungskurven 
das Quadrat del' mittleren Abweichung gegeniiber dem einer einzelnen homo-

genen Gruppe urn ~; erhOht wird. Bei del' Berechnung del' mittleren Abweichung 

del' KindergroBen, urn die es sich dort handelte, machte diese Korrektur, welche 
also unter den gemachten Annahmen genau del' von SHEPPARD entspricht, sehr 
wenig aus, weil man verniinitigerweise die zu messenden Kinder in verhaltnis
maBig kleine Altersgruppen einteilt, so daB das Wachstum wahrend des Durch
laufens des betreffenden Altersintervalls zahlenmaBig unbedeutend ist. Urn 
etwas anderes handelt es sich dagegen hier, wo eine Menge von Teilbevolke
rungen zu einer Gesamtbevolkerung zusammengefaBt ist und die Teilbevolke
rungen sich hinsichtlich des Durchschnitts del' hier zu betrachtenden Eigen
schaft, namlich del' Lebensdauer, recht erheblich voneinander zu unterscheiden 
scheinen, wahrend jedoch eine Zerlegung in Untergruppen mit geringerer Ab
weichung innerhalb derselben im Gegensatz zu del' Trennung von Kindern 
nach dem Alter nicht durchfiihrbar ist. 

In dem vorliegenden Fall gibt es auch keinen Anhaltspunkt dafiir, wie 
die Durchschnittswerte del' Lebensdauer fiir die einzelnen Gruppen in del' 
Gesamtheit vertreten sind; die Annahme, daB diese Durchschnittswerte analog 
denen del' GroBen von Kindern aufeinanderfolgender Alter innerhalb eines be
stimmten Intervalls gleichmaBig verteilt sein und auBerhalb desselben vollig 
fehlen sollten, ist auBerst unwahrscheinlich, jedoch fehlt es an Unterlagen 
fiir eine richtigere Vorstellung. Iniolgedessen ist im nachstehenden die ganze 
Berechnung fiir den denkbar einfachsten Fall durchgefiihrt, daB namlich bei 
jedem Geschlecht nur zwei Gruppen zu unterscheiden seien, welche gleich stark 
besetzt und daher symmetrisch zum Gesamtdurchschnitt gelegen sind. Wie 
ein Versuch ergab, zeigt sich dann die beste tTbereinstimmung mit den tatsach
lichsten Zahlen del' Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926, wenn das 
Intervall zwischen den Durchschnitten del' beiden Gruppen 9 Jahre betragt; 
an Stelle del' einheitlichen .v erteilungen mit einem Durchschnittswert von 
75,39 bzw. 76,21 Jahren treten nunmehr also je zwei mit Durchschnitten von 
70,89 und 79,89 bzw. von 71,71 und 80,71 Jahren, auf welche je die Halfte des 
betreffenden Gesamtkqllektivs entfallen muB. Die mittlere Abweichung inner
halb jeder Teilgruppe muB jetzt natiirlich kleiner sein als vorher in del' Gesamt
verteilung fiir das betreffende Geschlecht, und zwar muB ihr Quadrat urn 4,52 = 
20,25 kleiner als das Quadrat del' urspriinglichen mittleren Abweichung sein. 
Da gemaB Tabelle 35 die mittlere Abweichung del' Lebensdauer jenseits des 
Maximums del' Gesamtverteilung beim mannlichen Geschlecht 7,91 und beim 
weiblichen 7,94 Jahre betragt, ergibt sich nunmehr die mittlere Abweichung 
innerhalb jeder Teilgruppe beim mannlichen Geschlecht mit 6,50 und beim 
weiblichen mit 6,54 Jahren. Mittels diesel' Zahlen und del' vorher genannten 
fiir das Durchschnittsalter jeder Teilgruppe sind die Zahlen del' Sterbenden 
berechnet, bezogen auf eine Gesamtbesetzung del' Normalgruppe, wie sie del' 
beobachteten entspricht. Die Gruppe mit dem urn 4,5 Jahre unter dem Gesamt
durchschnitt liegenden Durchschnittsalter ist als Gruppe I, die mit dem 4,5 Jahre 
iiber dem Gesamtdurchschnitt liegenden als Gruppe II bezeichnet. Flir beide 
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Geschlechter sind die so erhaltenen Zahlen der tafelmaBig Sterbenden jeder 
der beiden Gruppen in Tabelle 40 angegeben, und die hinzugefiigte Addition 
der Zahlen fiir die beiden Gruppen zeigt, wie sich hieraus die Gesamtverteilung 
ergibt. 

Tabelle 40. Der Aufbau der Absterbeordnung aus zwei je der Theorie von LEXIS 
entsprechenden Teilgruppen. 

Mannliches Geschlecht Weibliches Geschlecht 
Alter Sterbende der I Sterbende der nil 

Gruppe I I Gruppe II 
zusammen 

Gruppe I Gruppe II 
zusammen 

70 1710 602 2312 1827 550 2377 
71 1705 745 2450 1859 693 2552 
72 1662 899 2561 1845 845 2690 
73 1581 . 1058 2639 1791 1015 2806 
74 1468 1215 2683 1698 1186 2884 
75 1333 1365 2698 1573 1354 2927 
76 1180 1496 2676 1422 1512 2934 
77 1023 1601 2624 1259 1647 2906 
78 865 1674 2539 1085 1758 2843 
79 713 1710 2423 917 1828 2745 
80 576 1705 2281 755 1859 2614 
81 452 1662 2114 607 1845 2452 
82 350 1582 1932 478 1791 2269 
83 261 1468 1729 367 1698 2065 
84 192 1332 1524 277 1573 1850 
85 137 1180 1317 203 1422 1625 
86 97 1023 1120 145 1259 1404 
87 65 865 930 100 1085 1185 
88 45 713 758 70 917 987 
89 28 576 604 46 755 801 
90 18 452 470 31 607 638 
91 11 350 361 20 478 498 
92 7 261 268 12 367 379 
93 5 192 197 6 277 283 
94 2 137 139 4 203 207 
95 3 281 284 7 440 447 

u.m. 

In der nachstehenden Tabelle 41 sind nunmehr die Zahlen der Summen
spalten von Tabelle 40 nach fiinfjahrigen Altersgruppen zusammengestellt 
und mit den beobachteten der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 
verglichen, wie diese letztgenannten aus Tabelle 36 zu ersehen sind: 

Tabelle 41. Beobachtete und nach der Zerlegung gemaB Tabelle 40 erwartete 
Zahlen der Gestorbenen nach der unausgeglichenen Allgemeinen Deutschen 

Sterbetafel 1924-1926. 

Gestorbene 
Alter mannlich weiblich 

beobachtet erwartet beobachtet erwartet 

70-75 12908 12645 13227 13309 
75-80 12932 12960 14317 14355 
80-85 9695 9580 11339 11250 
85-90 4774 4729 6014 6002 

iiber 90 1597 1719 2358 2452 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 26 
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Die Zahlen der Tabelle 41 zeigen, wie man ohne weiteres sieht, eine ganz 
vortreffliche Dbereinstimmung von Beobachtung und Erwartung. Ein noch 
genaueres Zusammenpassen wiirde bei einem statistischen Material wie diesem 
iiberhaupt kaum im Bereiche der Wahrscheinlichkeit liegen. Andererseits 
solI aber mit dieser Feststellung nicht etwa behauptet werden, daB der Ver
lauf der Sterblichkeit vom 70. Jahre aufwarts im Deutschen Reich durch zwei 
getrennte Verteilungen von der Art, wie sie durch Tabelle 40 dargelegt ist, tat
sachlich zu erklaren ware; hierzu sind doch die Annahmen, die Tabelle 40 zu
grunde gelegt sind, zu roh, und diese ganze Berechnung soli also nicht eine wirk
liche Erklarung des Verlaufs bieten, sondern nur zeigen, daB eine solche fiir 
die in Frage stehenden Alter moglich ist, ohne den Boden der Theorie von LEXIS 
zu verlassen, wobei die vorgenommene Zerlegung zwar gewiB die Wirklichkeit 
nicht gena1;l wiedergibt, aber immerhin eine Annaherung an dieselbe im Ver
gleich zu der Annahme einer einheitlichen qJ-Verteilung fiir ein ganzes Reich 
bedeutet. 

Die Nachpriifung der Theorie von LEXIS an der tatsachlichen menschlichen 
Sterblichkeit, welche insbesondere mittels der deutschen SterbetafeIn vor
genommen wurde, hat also gezeigt, daB der Anteil der "Normalgruppe" im 
Sinne von LEXIS im allgemeinen in kulturell hoher stehenden Landern groBer 
als in anderen ist und insbesondere, daB in Deutschland ihr Anteil mit der Zeit 
stark gewachsen ist; gemaB Tabelle 27 ist im Durchschnitt beider Geschlechter 
dieser Anteil von etwa 35% in den siebziger Jahren des 19. Jahrhunderts auf 
etwa 58% im Zeitraume 1924--1926 angestiegen. Dies erklart sich aus der vorher 
gezeigten Erscheinung, daB die Sterblichkeit in jiingeren Jahren weitaus starker 
gesunken ist als im Alter der normalen Sterblichkeit, so daB also ein weit groBerer 
Teil einer Tafelgeneration als frillier in dieses Alter kommt, wahrend anderer
seits innerhalb desselben keine groBere Veranderung bemerkbar ist. 

Weiterhin hat sich gezeigt, daB vom Alter der wahrscheinlichsten Lebens
dauer aufwarts die Allgemeine Deutsche Sterbetafel 1924--1926 fiir jedes Ge
schlecht eine ungefahre Dberemstimmung der Verteilung der Gestorbenen mit 
der Theorie von LEXIS zeigt, daB ferner diese Dbereinstimmung deutlicher 
wird, wenn man sich fiir rue Extrapolation der Sterbewahrscheinlichkeiten in 
den Altern von iiber 90 Jahren von den bisher hierfiir iiblichen FormeIn frei 
macht und eine genauere Anpassung an die unausgeglichenen Beobachtungen 
herstellt, und schlieBlich daB die Dbereinstimmung dann eine ganz vorziigliche 
wird, wenn man die Fiktion einer einheitlichen Gruppe, d. h. einer solchen 
mit gleichem "typischem" Mittel und einer GAuszschen Verteilung um dieses 
preisgibt und statt dessen eine Mischung von mehreren Gruppen annimmt, 
von denen aber jede in sich der Theorie genau geniigen kann. Diese Erklarung 
ist vollig ungezwungen, wenn man sich den Sinn der Theorie von LEXIS vor 
Augen halt, daB die Lebensdauer fiir eine menschliche Rasse einen Typus dar
stellt, von dem die Abweichungen nach beiden Seiten hin nach den RegeIn 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung zu erwarten sind. Es ist genau dasselbe wie 
etwa die Verteilung der bereits als Analogie herangezogenen KorpergroBen 
von Menschen; auch diese bilden sicher GAuszsche Verteilungen, aber selbst
verstandlich nur, wo es sich um einigermaBen homogene Bevolkerungen handelt; 
die Verteilung wiirde aber von der GAuszschen ahnllche Abweichungen zeigen 
wie die der "Normalgruppe" der Gestorbenen, wenn man gleichaltrige Menschen 
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aus Schleswig-Holstein und aus Oberbayern in einer Gruppe gemeins.am messen 
wollte. Wenn die vorher recht wahrscheinlich gemachte Annahme rassen
maBiger Verschiedenheiten des Typus der Lebensdauer zutrifft, dann ist also 
eine solche Zerlegung der Verteilung nicht nur ein Notbehelf, sondern durch 
die Art des statistischen Materials unmittelbar gefordert, die hierdurch vervoIl
standigte Ubereinstimmung mit der Theorie von LEXIS daher eine vollkommen 
natiirliche. 

Es ist zu erwarten, daB eine solche GesetzmaBigkeit, die fiir Menschen ganz 
allgemein zu gelten scheint, auch dort, wo sie durch einen iibergroBen Anteil 
friiherer Todesfalle verdeckt wird, auch bei Tieren anzutreffen sein miiBte. 
Die Erfahrung ergibt denn auch, daB jede Tierart einen gewissen Typus ihrer 
Lebensdauer aufweist, iiber die vollstandige zeitliche Verteilung der Todes
falle - selbstverstandlich nur der ohne Eingreifen des Menschen eintretenden -
ist jedoch wenig Beobachtungsmaterial vorhanden. Solches ist von GREEN
WOOD gesammelt und ausgewertet worden. Er berechnete aus den von HILL 
und von MURRAY stammenden Beobachtungen iiber das Aussterben von Mause
generationen und denen von PEARL an der Drosophila (Taufliege) die Sterbe
wahrscheinlichkeiten fiir gleich lange Zeitraume (von 50 Tagen bei Mausen 
und 6 Tagen bei Taufliegen) und verglich diese mit der Verteilung nach der 
Formel von GOMPERTZ, der erweiterten von MAKEHAM und schlieBlich einer 
von PEARL angegebenen. Er kam zu dem Ergebnis, daB aIle spateren Formeln 
die Absterbeordnung nicht so gut wiedergeben wie die einfache Formel von 
GOMPERTZ, welche wenigstens fiir die Mause eine gute Ubereinstimmung mit 
der Beobachtung brachte, wahrend bei den Fliegen alle Formeln versagten. 
GREENWOOD war sich dariiber klar, daB die gute Ubereinstimmung des Ab
sterbens der Mause mit der Formel von GOMPERTZ vielleicht nur auf der Klein
heit der Zahlen beruht und zeigte dies durch eine Umrechnung einer englischen 
Sterbetafel auf entsprechend kleine Grundzahlen, wo sich dann auch fiir das 
Alter zwischen II und 86 Jahren eine hinlangliche Ubereinstimmung mit der 
Formel ergeben wiirde, die aber bekanntlich vollig wegfaIlt, wenn man mensch
liche Sterbetafeln unter Beriicksichtigung der tatsachlichen Grundzahlen mit 
der Formel von GOMPERTZ vergleicht. 

Aus diesen Ergebnissen zog GREENWOOD den SchluB, daB keine der neueren 
komplexeren Formeln fiir ein "Gesetz" der Sterblichkeit eine bessere Be
schreibung der Wirklichkeit gebe als die alte Formel von GOMPERTZ, wiewohl 
auch diese keine geniigende Ubereinstimmung darbiete. Soweit es sich um 
Formeln handelt, die im Wesen ahnlich aufgebaut sind wie die von GOMPERTZ, 
wird man dieser Anschauung zustimmen konnen, wenn es sich um die Sterb
lichkeit von Tieren handelt, wahrend andererseits allerdings betont werden 
muG, daB beim Menschendie erweiterte Formel von MAKEHAM immerhin weit 
eher brauchbar ist als die hier vollig versagende urspriingliche von GOMPERTZ. 
Was dagegen die menschliche Sterblichkeit allein betrifft, so ist es sonderbar, 
daB GREENWOOD die Theorie von LEXIS iiberhaupt nicht erwahnt hat, obwohl 
sie doch die einzige ist, die geeignet sein kann, den Verlauf der menschlichen 
Sterblichkeit nicht zu beschreiben, sondern zu erklaren. 

Versucht man, die Theorie von LEXIS auch auf die Sterblichkeit von Tieren 
an Hand des von GREENWOOD beniitzten Materials zur Anwendung zu bringen, 
so ist allerdings festzustellen, daB sich hier keinerlei brauchbare Annaherung 

26* 
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ergibt. Bei den Mausen konnte dies teilweise durch die Kleinheit des Materials 
bedingt sein, wahrend die Fliegen, wie bereits erwahnt, sich iiberhaupt keiner 
Formel anpassen, so daB hier noch irgendwelche besondere Storungen an
genommen werden konnten. Solche besondere Umstande diirlten aber in Wirk
lichkeit wahrscheinlich fiir alle Beobachtungen an Tieren maBgeblich sein, 
namlich derart, daB die vorzeitigen Todesfalle dort so stark iiberwiegen und 
auch noch im Alter der normalen Sterblichkeit im Vergleich zu den normalen 
Todesfallen so iiberaus zahlreich sind, daB hierdurch die Verteilung der nor
malen Todesfalle allein vollig iiberdeckt wird. Einen analogen Zustand fUr 
die Menschheit konnen wir uns wohl durch Extrapolation nach riickwarts hin 
vorstellbar machen, indem wir iiber die Zeiten hinaus, in denen die Normal
gruppe etwa ein Drittel der ganzen Generation umfaBte, in Zeiten wie etwa 
die bis zum Beginn des 18. Jahrhunderts zuriickgehen, in welchen die ver
heerenden Seuchen jener niedrigen Stufe hygienischer Kultur die Sterblich
keit aller Altersklassen in geradezu regelloser Weise zu erhohen pflegten. Die 
alten Statistiker haben sich bemiiht, die Ergebnisse der Sterblichkeitsstatistik 
auch unter Ausschaltung dieser Seuchenziige zu ermitteln; fiir die Sterblich
keit von Mausen und Fliegen ist dies aber mangels Feststellung der einzelnen 
Todesursachen nicht moglich, und wir miissen daher zwar vorlaufig darauf 
verzichten, die Anwendbarkeit der Theorie von LEXIS auf die Sterblichkeit 
dieser und wahrscheinlich auch aller anderen Tierarten unmittelbar nach
zuweisen; der Annahme, daB auch bei den Tieren die "normalen" Todesfalle 
sich nach dieser Theorie verteilen, steht jedoch kein begriindeter Einwand ent
gegen, und somit kann es bei der Feststellung verbleiben, daB alle neuen Beob
achtungen eine immer starkere Stiitzung fUr die Allgemeingiiltigkeit der Theorie 
von LEXIS bewirken. 

In einem - besonders fUr die damalige Zeit - sehr verdienstvollen Buche 
hat FISCHER eine scharfe, aber gewiB berechtigte Kritik der hier bereits er
wahnten Phantastereien des sonst gleichfalls sehr verdienten MOSER auf dem 
Gebiete der "Gesetze" der Sterblichkeit geiibt und anschlieBend gesagt: ,;Uberall 
aber mu(3 es ahnlich ergehen, wo man sich bei Aufstellung von Sterblichkeits
formeln von dem wahren Kern der Sache, den Sterbenswahrscheinlichkeiten, 
entfernt und nach hergebrachter Manier bloB die Lebenden betrachtet." 

Das Urteil von FISCHER war gerechtfertigt und eine Auswertung der Zahlen 
der tafelmaBig Gestorbenen ebenso wie die der tafelmaBig Lebenden gefahr
lich, solange nicht durch LEXIS der wahre Zusammenhang erkannt worden 
war. Als Beispiel sei wieder auf MOSER verwiesen: Dieser Mann, welcher - ab
gesehen von seinem Eifer, "Gesetze" zu entdecken - einen fUr jene Zeit un
gewohnlich klaren Einblick in die Sterblichkeitsstatistik besaB, deutete die 
Tatsache, daB nach allen Sterbetafeln von einem bestimmten Alter - dem 
"Normalalter" nach heutigen Begriffen - die Zahlen der tafelmaBig Sterben
den wieder abnehmen, folgendermaBen (S. 314): 

"Eine solche Verminderung der Totenzahl heiBt offenbar: Es gibt unter den Ursachen, 
die auf das Leben einwirken, irgendwelche, die mit den Jahren eine immer starker hervor
tretende vorteilhajte und 8chutzende Wirkung ausiiben." 

Hierbei iibersah MOSER also vollstandig die aus anderen Stellen seines Buches 
klar hervortretende Tatsache, daB auch in den vorstehend bezeichneten Altern 
die Sterbewahrscheinlichkeit monoton weitersteigt und nur wegen der Multi-
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plikation mit den immer starker abnehmenden Zahlen der "Oberlebenden schlieB
lich die Verminderung der tafelmii.l3ig Sterbenden einsetzt. 

FISCHER empfahl, wie oben dargelegt, Formeln, welche von den Sterbe
wahrscheinlichkeiten ausgehen, d. h. in erster Linie die von GOMPERTZ und 
die von dieser abgeleiteten. Dieser Standpunkt stellte fiir die damalige Zeit 
gewiB einen groBen Fortschritt dar; seitdem aber der wahre Sachverhalt durch 
LEXIS entdeckt worden ist, ist auch die Anschauung, welche FISCHER ver
trat, iiberholt, und der wirkliche, weil natiirliche Ausgangspunkt fiir jede Be
rechnung von GesetzmaBigkeiten der Sterblichkeit darf also weder in den 
Zahlen der Lebenden noch in den Sterbewahrscheinlichkeiten gesucht werden, 
sondern nur in den Zahlen der in gleich langen Zeitraumen Gestorbenen aus 
einer Generation. 

6. Priifung des LEXIsschen Gesetzes mittels Heranziehung der 
Todesursachenstatistik. 

Wenn die Einteilung der Sterbefalle, wie sie von LEXIS geschaffen wurde, 
richtig ist, so muB es moglich sein, dieselbe auch nachzupriifen, indem man 
vergleicht, wie in einer stationaren Bevolkerung sich diejenigen Todesfalle 
allein nach dem Sterbealter verteilen, welche nach der TodesuTsache als "natiir
liche" Todesfalle bezeichnet werden konnen. Diesen SchluBstein seines Ge
dankengebaudes zu setzen, war LEXIS selbst nicht moglich, weil in der Zeit, 
in welcher er es schuf, eine Statistik der Todesursachen erst in primitiven An
fangen vorhanden war und auch zur Zeit seiner spateren Erganzungen, d. h. um 
die letzte Jahrhundertwende, die statistischen Angaben iiber Todesursachen 
noch auBerst unzuverlassig waren; am unbrauchbarsten waren die Angaben 
iiber die Todesursachen alter Menschen, also gerade derjenigen, deren Sterb
lichkeit fiir das hier aufgeworfene Problem allein von Bedeutung ist. Dies 
riihrt natiirlich in erster Linie davon her, daB in friiheren Zeiten allenthalben 
die Zahl der Arzte gering war, die Entfernungen zu ihnen groB und infolge
dessen viele Menschen starben, ohne in arztlicher Behandlung gestanden zu 
haben, ohne daB also die Todesursache hatte von sachverstandiger Seite er
mittelt werden konnen; besonders bei alten Menschen war in friiheren Zeiten 
- namentlich auf dem Lande - die Zuziehung eines Arztes wenig gebrauch
lich, man sah wohl das Sterben von Menschen in hoherem Alter als etwas Un
vermeidliches an, und dazu kamen die erwahnten Schwierigkeiten der Heran
ziehung arztlicher Hllie. 

In der Zwischenzeit haben sich die Verhaltnisse auf diesem Gebiete zwar 
noch nirgends ideal gestaltet, sich aber immerhin gegeniiber der Schaffenszeit 
von LEXIS schon erheblich gebessert, wozu in Deutschland neben der groBen, 
beinahe schon iibertriebenen Vermehrung der Arzte die weitgehende Durch
fiihrung der Sozialversicherung beitrug, wodurch einem sehr groBen Kreise 
der Bevolkerung die Zuziehung eines Arztes ohne unmittelbare Kosten er
moglicht wurde. Wenn auch leider in vielen Teilen Deutschlands die arztliche 
Leichenschau und demgemaB die Angabe der Todesursache durch einen Arzt 
noch nicht zwingend vorgeschrieben ist, so ist -der gewaltige Fortschritt doch 
unverkennbar. Als Beispiel sei angefiihrt, daB in PreuBen in dem Zeitraum 
von 1876 bis 1928 die Sterblichkeit an Krebs - selbstverstandlich unter Beriick-
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sichtigung des Altersaufbaus - auf das vierfache angewachsen sein solI, wahrena 
eine von FREUDENBERG (4) vorgenommene ausfiihrliche Korrelationsberech
nung zwischen den Zahlen der Sterblichkeit an Krebs und denen an charakte
ristischen anderen Todesursachen es als auBerst wahrscheinlich erkennen laBt, 
daB die tatsachliche Krebssterblichkeit bei Beriicksichtigung des Altersauf
baus iiberhaupt keine ortlichen oder zeitlichen Unterschiede in irgendwie be
achtlicher Hohe aufweist, also die groBen scheinbaren Unterschiede, insbesondere 
auch die groBe scheinbare Zunahme in den letzten Jahrzehnten, soweit es sich 
nicht um den EinfluB des Altersaufbaus handelt, durch die verschieden voll
standige Erfassung der FaIle entstehen. 

Soweit die Angaben der Todesursachen auch heute noch unzuverlassig 
sind, verhalt es sich noch immer wie friiher, daB namlich die Unzuverlassigkeit 
mit zunehmendem Sterbealter ansteigt. Dies driickt sich besonders in der 
Diagnose "Altersschwache" aus, welche nur in einem ziemlich kleinen Antell 
aller diesbeziiglichen FaIle besagt, daB tatsachlich der Tod ohne eine andere 
Ursache eingetreten ist als allein die Abniitzung der Organe im allgemeinen 
infolge langer Lebensdauer; meist wird "Altersschwache" angegeben, wenn 
alte Leute sterben und die wirkliche Ursache ihres Todes nicht bekannt ge
worden ist, z. B. well iiberhaupt kein Arzt zugezogen wurde. Nur so sind 
die groBen Unterschiede zu erklaren, welche sich hinsichtlich der Haufigkeit 
dieser Todesursache zu verschiedenen Zeiten und - noch starker - an ver
schiedenen Orten finden; so starben z. B. nach der amtlichen Statistik PreuBens 
(16. Jg.) im Jahre 1925 auf lOOOO Lebende iiber 60 Jahren an "Altersschwache" 
in Berlin 29, in den Landgemeinden des Kreises Gumbinnen dagegen 251, und 
in verschiedener Hohe der Sterblichkeit in diesen beiden Gebieten kann der 
Unterschied nicht begriindet sein, da die Gesamtsterblichkeit der iiber 60 Jahre 
alten Personen im gleichen Jahre in Berlin 528, in den Landgemeinden des 
Kreises Gumbinnen 499 auf lO 000 gleichaltrige Lebende betrug. 

In dem Altersjahrzehnt von 60-70 Jahren sind die Todesfalle an angeb
licher "Altersschwache" in PreuBen in der Nachkriegszeit schon auf ein durch
aus ertragliches MaB zuriickgegangen, sehr erheblich ist ihre Zahl dagegen 
noch immer im Alter von 70-80 Jahren und ganz besonders jenseits des 
80. Lebensjahres, wo immer noch mehr als die Halfte aller Todesfalle hierunter 
verzeichnet ist, so daB es nicht moglich ist, ein zuverlassiges Blld iiber die 
tatsachliche Vertellung der Todesursachen in diesem Alter zu gewinnen. 

Aber selbst, wenn die Todesursachen in allen Fallen so genau angegeben 
waren, wie es nach dem Stande der medizinischen Wissenschaft jewells mog
lich ware, dann wiirde doch eine Einteilung der Todesfalle in "vorzeitige" und 
"normale" auf Grund der Todesursachenstatistik noch immer nicht einwandfrei 
durchgefiihrt werden konnen; denn auch bei genauester Kenntnis des einzelnen 
Falles, wie sie am sichersten durch eine Sektion zu gewinnen ist, bleibt doch 
bestehen, daB viele Todesfalle nicht auf Grund einer einzigen Ursache ein
getreten, sondern nur durch das Zusammenwirken von zweien oder mehreren 
zu erklaren sind. In manchen Fallen bleibt die eine Todesursache die an Wichtig
keit weit iiberwiegende, so daB in diesen Fallen hinsichtlich der Eingruppierung 
kein Zweifel zu entstehen braucht; in anderen Fallen dagegen ist die Angabe 
einer Todesursache nur willkiirlich moglich. Als Beispiel kann man zunachst 
an die FaIle denken, in welchen Tuberkulose wahrend einer Grippeepidemie 
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sterben; ware die Grippe nicht hinzugekommen, so hatte der Tuberkulose 
wahrscheinlich noch eine Reihe von Jahren gelebt, una. ware er andererseits 
nicht durch die Tuberkulose minder widerstandsfahig gewesen, so ware er der 
verhaItnismaBig leichten Grippe nicht erlegen, der Tod ist also weder durch 
die Tuberkulose, noch durch die Grippe allein auch nur annahernd zu erklaren. 
Noch ausgesprochener sind die FaIle im hoheren Alter, in welchen eine an sich 
nicht sonderlich schwere auBere Einwirkung in Gemeinschaft mit den Alters
erscheinungen als solchen den Tod herbeifiihrt und in denen daher vielfach 
nicht zu entscheiden ist, ob die auGere Ursache (z. B. Infektionskrankheit 
oder Unfall) oder die "Altersschwache" als die Todesursache betrachtet 
werden solI. 

Trotz dieser erheblichen Ungenauigkeiten, welche auch heute noch in der 
Todesursachenstatistik stecken und teilweise wohl auch in Zukunft nicht werden 
entfernt werden konnen, sei dennoch der Versuch gemacht, die Sterbefalle im 
Alter der "normalen" Sterblichkeit hinsichtlich ihrer Todesursachen zu grup
pieren, um die eigentliche "Normalgruppe" im Sinne von LEXIS auf diese Weise 
rein zu erhalten. Hierbei seien zunachst drei Gruppen von Todesursachen 
unterschieden, namlich: 

Gruppe A, die FaIle infolge auf3ere;r Ur8achen enthaltend, welche also auch 
in hohem Alter nicht derNormalgruppe zugezaWt werden konnen. 

Gruppe B, nur die Todesfalle infolge von Neubildungen enthaltend, da es 
zunachst dahingestellt bleiben solI, ob diese als Todesfalle infolge einer auBeren 
Einwirkung (vergleichbar einer Infektionskrankheit) oder als natiirliche gelten 
mussen. 

Gruppe 0, die Todesfalle enthaltend, fiir deren Eintritt die "natilrliche" 
Abniltzung des Korpers als solche entscheidend war. 

Die Aufteilung der Sterbefalle nach Todesursachen erfolgt an Hand der 
vorliegenden Statistiken, d. h. also nach dem deutschen Todesursachenver
zeichnis, welches in der amtlichen Statistik des Reichs und seiner Lander bis 
einschlieBlich 1931 Verwendung fand. Die Einreihung der Todesursachen 
in die genannten drei Gruppen erfolgt folgendermaBen: 

In die Gruppe A eingereiht werden samtliche akute Infektionskrankheiten 
(Nr.4--1O des Todesursachenverzeichnisses), Tuberkulose (11), Lungenent
ziindung nebst Grippe (12, 13), andere ubertragbare Krankheiten (14), Krank
heiten der Atmungsorgane (15), Krankheiten des Nervensystems auBer Gehirn
schlag (17b), Krankheiten der Verdauungsorgane (18), gewaltsame Todes
falle (21) und "andere benannte Todesursachen" (22). 

Der Gruppe B werden gemaB der fur diese gegebenen Definition nur die 
Todesfalle an Krebs (20a) und an anderen Neubildungen (20b) zugezahlt. 

In die Gruppe 0, die der "naturlichen" Todesfalle, werden demgemaB ge
rechnet die FaIle an "Altersschwache" (2), an Krankheiten der Kreislauf
organe (16) und Gehirnschlag'(17 a), an Krankheiten der Harn- und Geschlechts
organe (19) und schlieBlich die kleine Gruppe der FaIle unbekannter Todes
ursache (23). 

Selbstverstandlich kann die Einteilung nur eine schematische sein, und zwar 
auch abgesehen von den bereits vorher erwahnten Fallen des Zusammenwirkens 
mehrerer Todesursachen sowie der Unkenntnis des tatsachlichen Hergangs. 
So konnen z. B. unter den "Krankheiten der Atmungsorgane" FaIle von 
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chronischer Bronchitis, Emphysem u. dgl. sein, welche ganz uberwiegend als 
naturliche anzusehen waren, umgekehrt unter den Krankheiten der Kreislauf
organe solche an Herzklappenfehlern infolge Infektionskrankheiten oder unter den 
Krankheiten der Harn- und Geschlechtsorgarie, welche im hoheren Alter meistens 
auf Arteriosklerose beruhen, andererseits doch auch FaIle infolge rein auBerer 
Ursachen. Die Verteilung der Todesfalle kann also auch aus diesem Grunde 
nicht genau sein, immerhin ist die Gruppeneinteilung so gewahlt, daB voraus
sichtlich diese Fehler einander im wesentlichen ausgleichen; die einzige Ab
wei chung von groBer zahlenmaBiger Bedeutung, welche namlich die Gruppe B 
und dementsprechend andererseits die Gruppe C betri£ft, wird besonders be
rucksichtigt werden. 

Erstmalig fur das Jahr 1932 wird die deutsche Todesursachenstatistik nach 
Altersklassen von je fUn£ Jahren bearbeitet werden. Bisher liegen nach dieser 
Methode bearbeitete Ergebnisse noch nicht vor, und die bis 1931 angewendete 
Methode der Reichsstatistik ist fUr den vorliegenden Zweck vollig unbrauch
bar, da bei der Auszahlung nach Todesursachen seitens des Statistischen Reichs
amts die ganze Altersklasse von 30-60 Jahren zusammengefaBt wurde, dann 
eine von 60-70 Jahren angesetzt und aIle Alter uber 70 Jahren wieder in eine 
einzige Gruppe zusammengeworfen wurden. Infolgedessen muB die Statistik 
PreuBens herangezogen werden, wo die Todesursachen wenigstens nach zehn
jahrigen Altersklassen ausgezahlt sind und die o£fene Endklasse erst beim Alter 
von 80 Jahren beginnt. Aus den hierfUr bekannten Grunden, daB namlich 
PreuBen nahezu zwei Drittel der Gesamtbevolkerung des Reichs umfaBt und 
auBerdem noch hinsichtlich der Bevolkerungszusammensetzung ziemlich in 
der Mitte zwischen den ubrigen Landern steht, konnen die Ergebnisse fUr 
PreuBen unbedenklich auf das Reich umgerechnet werden. Um die Zahlen 
unmittelbar auf die allgemeine deutsche Sterbetafel 1924--1926 beziehen zu 
konnen, sind die Zahlen fur PreuBen aus den gleichen Jahren fUr die in Be
tracht kommenden Alter der "Normalgruppe'.' auf Grund der amtlichen preuBi
schen Statistik (14., 15., 16. Jg.) in Tabelle 42 zusammengestellt. 

Aus diesen absoluten Zahlen der Tabelle 42 lassen sich ohne weiteres die 
Zahlen fUr die drei vorher unterschiedenen Gruppen zusammenfassen, und 
ebenso konnen dieselben sodann auf die entsprechenden Zahlen der Lebenden 
fUr die einzelnen Altersjahrzehnte bezogen werden. Indessen kann die Unter
scheidung nach J ahrzehnten keinesfalls genugen, um die Verteilung der normalen 
Todesfalle einigermaBen deutlich hervortreten zu lassen, vielmehr ist eine 
Interpolation fUr einzelne Altersjahre erforderlich. Die Sterblichkeit an den 
einzelnen Todesursachen, d. h. also die auf die gleichalterigen Lebenden be
zogene Zahl, andert sich fUr die meisten Todesursachen in den Altern uber 
50 Jahren von Jahrzehnt zu Jahrzehnt so stark, daB eine unmittelbare Inter
polation nach einzelnen Altersjahren nur zu sehr unzuverlassigen Ergebnissen 
fUhren kann. Infolgedessen wird im folgenden ein anderer Weg eingeschlagen, 
namlich die "relative Mortalitat" berechnet und der Interpolation zugrunde 
gelegt, d. h. fUr jede Todesursache die Zahl der an dieser Verstorbenen, bezogen 
auf die Gesamtzahl aller Todesfalle (anstatt auf die entsprechende Zahl der 
Lebenden). Es bedarf wohl keiner naheren AusfUhrung, daB diese Methode an 
sich vollig unbrauchbar ist und keinen Einblick in die Wirksamkeit der ein
zelnen Todesursachen geben kann, da doch die hierbei entstehenden Zahlen 
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Tabelle 42. Die Todesfalle iiber 50 Jahren in PreuBen 1924-1926 
nach Todesursachen und Altersklassen. 

In PreuBen 1924-1926 Gestorbene 

Todesursache 
mannlich I weiblich 

im Alter von 

409 

50--60 60--70 1 70-80 iiber 80 50-60 160-70 70-80 iiber 80 

Altersschwache . . - 4556 126847 27280 - 6976 38463 39023 
Akute Infektions-
krankheiten und 
"andere" Infek-
tionskrankheiten . 1567 1128 450 92 1105 923 503 111 

Tuberkulose 7581 5440 1709 155 5558 4780 2019 283 
Lungenentziindung, 

Grippe ..... 
Krankheiten der 

7146 11268 10179 2938 5731 11318 11375 3801 

Atmungsorgane . 
Krankheiten der 

3563 6833 6434 1848 2225 5388 5980 2087 

Kreislauforgane 
und Gehirnschlag 20466 38263 35635 10066 18634 38751 43120 14781 

Andere Krankhei-
ten des Nerven-
systems ..... 

Krankheiten der 
3488 2941 1463 281 2756 2834 1794 421 

Verdauungsorgane 5989 6986 4398 933 5711 7356 5139 1265 
Krankheiten der 
Ram- und Ge-
schlechtsorgane 2978 4434 4361 1159 2659 2866 1650 363 

Krebs ..... 11848 18742 10971 1542 14972 19441 12958 2541 
Andere Neubil-
dungen .... 1276 1171 564 110 1375 1272 833 166 

Selbstmord. . . 3697 2797 1328 273 1164 901 573 131 
Mord, Totschlag, 
Hinrichtung, Un-
fall ....... 4295 3040 1587 513 787 1115 1377 891 

Andere benannte 
Todesursachen. . 4352 1 4913 2906 I 601 4364 6093 4327 997 

Unbekannt .... 314 500 390 125 287 469 430 161 
zusammen 78560 1113012 1109222 1 47916 67311 110483 1130541 67022 

fiir eine Todesursache von der Haufigkeit aller anderen Todesursachen ab
hangig sind; hier handelt es sich indessen nur urn ein Hilfsmittel zwecks besserer 
Interpolation, und hierfiir sind in den hoheren Altern die Zahlen der relativen 
Mortalitat besser geeignet als die der wirklichen Mortalitat an den einzelnen 
Todesursachen, weil die Veranderung der relativen Mortalitat mit dem Alter 
geringer ist. 

Vor der endgiiltigen Berechnung der Zahlen der relativen Mortalitat aus 
den absoluten Zahlen der Tabelle 42 muB aber noch eine Umrechnung vor
genommen werden, urn an Stelle der teilweise auBerst unvollstandigen Zahlen 
fiir die Todesfalle an Geschwiilsten die moglichst zuverlassig geschatzten wirk
lichen Zahlen zu setzen. Wie diese wirklichen Zahlen fiir Krebs erhalten werden, 
wurde von mir (4) ausfiihrlich dargestellt, zur Zusammenfassung der ganzen 
Gruppe B ist nur noch ein proportionaler Zuschlag fiir die Todesfalle an anderen 
Neubildungen erforderlich, und hieraus ergeben sich fiir PreuBen 1924-1926 
als wahrscheinlichste Werte der Sterblichkeit an Neubildungen nach Alters
klassen, zunachst unabhangig von anderen Todesursachen betrachtet, also auf 
die Zahlen der Lebenden bezogen, die in Tabelle 43 angegebenen: 
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Tabelle 43. Wahrscheinlichste Rohe der .sterblich
keit an Neubildungen im Alter liber 50 Jahren 

in PreuBen 1924-1926. 

Diejenigen Todesfalle an 
Neubildungen, welche sich 
aus Tabelle 43 gegeniiber 
Tabelle 42 mehr ergeben, 
sind in der Statistik der 
gemeldeten Todesursachen 
hauptsachlich unter "Alters
schwache" versteckt, wahr
scheinlich zu einem groBen 
Teile auch unter "Herz

Wahrscheinlichste Ziffer der jlthrlichen Todes· 
Alter flllie an Neubildungen auf 10000 Lebende 

50-60 
60-70 
70-80 

liber 80 

mltnnlich 

34 
87 

145 
173 

weiblich 

41 
75 

132 
151 

schlag", jedenfalls meistens unter Bezeichnungen, welche der Gruppe C zu
geteilt sind, so daB die Korrektur der Zahlen zugunsten der Gruppe B derart 
erfolgen muB, daB die Zahlen der Gruppe C entsprechend gekiirzt werden. Die 
Anteile der einzelnen Gruppen an der Sterblichkeit jeder Altersklasse, welche 
sich nach dieser Korrektur ergeben, sind in der nachstehenden Tabelle 44 
angegeben: 

Tabelle 44. Die Anteile der Gruppen von Todesursachen an der Sterblichkeit 
in PreuBen 1924-1926 nach Altersklassen. 

Auf 10000 Todesfalle gleichen Alters und Geschlechts entfielen 

Alter 
solche der Todesursachengruppe 

A I B C 
mannlich weiblich I mannlich I weiblich mannlich weiblich 

50--60 5306 4368 
I 

2272 I 3331 2422 2301 
60-70 4013 3686 2477 

I 
2490 3510 3824 

70-80 2788 2535 
I 

1701 1693 
I 

5511 5772 
liber 80 1593 1491 891 I 827 7516 7682 

Aus den Spalten der Tabelle 44 kann nunmehr die Interpolation erfolgen, 
indem jeweils durch die vier Zahlen einer Spalte eine Parabel dritten Grades 
gelegt wird. Hierbei wird aus praktischen Griinden, aber in guter Annaherung 
an die Wirklichkeit der Annahme gemacht, die Schwerpunkt der Sterblichkeit 
in jedem Altersjahrzehnt liege in der Mitte des Jahrzehnts und fiir die offene 
Endklasse entsprechend, d. h. also die Zahlen der Tabelle 44 entsprachen den 
Altern von 55, 65, 75 und 85 Jahren. Das Alter von 45 Jahren wird dann 
als Nullpunkt der Abscissenachse betrachtet, und bei Durchfiihrung der Berech
nungen erhalt man folgendes: 

Fiir jede Todesursachengruppe und fiir jede/:! Geschlecht laute die Gleichung 
y = a x3 + b x2 + c X + d. 

Hierin bezeichnet y die relative Mortalitat an Todesursachen der betreffenden 
Gruppe und x das Alter, welches gemaB vorstehendem von 45 Jahren als 
Nullpunkt gerechnet ist. Die Werte der Parameter fiir die sechs so entstehenden 
Gleichungen sind in Tabelle 45 zusammengestellt. 

Selbstverstandlich sollen diese Gleichungen nicht etwa eine Naturgesetz
lichkeit andeuten, sondern sie stellen nur einen reine~ Rechenbehelf zur Durch
fiihrung der mangels genauer Statistiken unvermeidlichen Interpolation dar. 
Die Anteile der einzelnen Todesursachengruppen, welche sich mittels dieser 
Gleichungen aus Tabelle 45 fiir die Mitte jedes Altersjahres ergeben, konnen 
nunmehr auf die Sterbewahrscheinlichkeiten der Allgemeinen Deutschen Sterbe-
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Tabelle 45. Die Parameter fur die Gleichungen zur Interpolation der relativen 
Mortalitat. 

Para-
Wert fiir die Gleichung der relativen Mortalitat der Todesursachengruppe 

meter A I 
mannlich weiblich I 

a - 6 + 96 
I b + 72 - 810 

c -1465 + 1077 I d +6705 +4005 

tafeI1924-1926, getrennt nach 
Geschlechtern, fUr jedes Alters
jahr bezogen werden, und dann 
erhiilt man die gesuchten Sterbe
wahrscheinlichkeiten fiir die 
Gruppen nach Altersjahren und 
Geschlechtern, welche in der 
nebenstehenden Tabelle 46 zu
sammengestellt sind; eine will
kiirliche Extrapolation war hier
bei allerdings fiir die h6chsten 
Alter erforderlich, in welchen die 
weitere Anwendung der gefun
denen Gleichungen zu offenbar 
unrichtigen Ergebnissen £lihren 
wiirde, indem namlich beim 
mannlichen Geschlecht von 
86 Jahren an die Sterblichkeit 
an Ursachen der Gruppe A und 
beim weiblichen von 84 J ahren 
an die Sterblichkeit an Ursachen 
der Gruppe B abnehmen wiirde, 
was beides au Berst unwahr
scheinlich ist und sicher nur dar
auf beruht, daB die Gleichungen 
auBerhalb des Intervalls, aus 
welchem sie bestimmt sind, ver
sagen. Von den bezeichneten 
Altern an ist deswegen bei beiden 
Geschlechtern fiir Gruppe A und 
fiir Gruppe Beine konstante 
Sterbewahrscheinlichkeit ange
nommen. Die gesamte Sterbe
wahrscheinlichkeit ist in dieser 
Tabelle jenseits des Alters von 
90 J ahren wegen der bereits 

B C 
mannlich I weiblich mannlich weiblich 

+ 158 I - 19 - 152 - 77 
-1438 

I 
+ 135 + 1366 

I 
+ 675 

+3413 -1114 -1948 + 37 
+ 139 +4329 + 3156 + 1666 

Tabelle 46. Auf Grund del" Allgemeinen 
Deutschen Sterbetafel1924-1926 berechnete 

Sterbewahrscheinlichkeiten nach Todes
ursa c hengru ppen. 

Alter 

1000fache einjahrige Sterbewahrscheinlichkeit 
an Todesursachen der Gruppe 

mannlich weiblich 
A B C A B C 

55 8,21 3,52 3,75 5,56 4,24 2,93 
56 8,70 3,98 4,14 5,99 4,48 3,35 
57 9,22 4,46 4,61 6,45 4,73 3,83 
58 9,77 4,96 5,17 6,93 5,01 4,39 
59 10,36 5,49 5,83 7,47 5,31 5,04 
60 10,98 6,04 6,60 8,03 5,64 5,80 
61 11,64 6,61 7,50 8,64 6,00 6,70 
62 12,35 7,21 8,56 9,37 6,45 7,80 
63 13,13 7,83 9,82 10,15 6,94 9,08 
64 13,95 8,48 11,26 10,88 7,38 10,47 
65 14,82 9,15 12,95 11,63 7,85 12,07 
66 15,81 9,87 14,97 12,52 8,41 14,00 
67 16,85 10,60 17,27 13,46 9,02 16,25 
68 17,78 11,25 19,78 14,39 9,63 18,76 
69 18,70 11,85 22,55 15,35 10,24 21,62 
70 19,74 12,51 25,83 16,30 10,87 24,81 
71 20,96 13,23 29,76 17,18 11,45 28,31 
72 22,20 13,94 34,22 18,11 12,06 32,30 
73 23,44 14,59 39,17 19,22 12,80 37,16 
74 24,82 15,30 45,01 20,48 13,64 42,93 
75 26,26 15,98 51,67 21,65 14,40 49,24 
76 27,37 16,43 58,44 22,61 15,02 55,81 
77 28,20 16,68 65,35 23,53 15,57 63,07 
78 29,16 16,98 73,43 24,59 16,19 71,62 
79 30,29 17,37 82,92 25,63 16,73 81,09 
80 31,26 17,65 93,05 26,31 16,97 90,43 
81 32,06 17,86 103,93 26,76 16,97 99,85 
82 32,91 18,14 116,34 27,39 16,97 110,89 
83 33,70 18,47 130,16 28,25 16,98 124,06 
84 34,22 18,64 144,83 28,25 16,98 138,90 
85 34,33 19,05 159,47 28,25 16,98 153,14 
86 34,33 19,05 174,61 28,25 16,98 166,64 
87 34,33 19,05 189,71 28,25 16,98 179,42 
88 34,33 19,05 202,09 28,25 16,98 192,01 
89 34,33 19,05 213,74 28,25116,98 201,66 

u~~.134,33 19,051 215,26 28,25 16,981 211,31 

geschilderten Ungenauigkeit der Bestimmung in diesen h6chsten Altern als 
konstant angesetzt, und zwar gleich der unmittelbar aus den unausgeglichenen 
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Zahlen der Tabelle 32 entnommenen durchschnittlichen Sterbewahrscheinlich
keit im Alter von 90 Jahren aufwarls. 

Da es zunachst noch dahingestellt bleiben soll, ob die Todesfalle an Neu
bildungen als natiirliche oder als vorzeitige zu betrachten sind, sind auf Grund 
der Zahlen von Tabelle 46 Sterbetafeln fiir die Todesfalle an natiirlicher Ursache 
nach beiden Moglichkeiten berechnet worden, d. h. einerseits die Sterbetafeln, 
welche sich ergeben wiirden, wenn nur Todesfalle gemaB Gruppe C eintreten 
wurden, und andererseits solche, wie sie sich durch die Todesfalle der Gruppe B 
und der Gruppe C zusammen gestalten wiirden. Fiir beide eben genannte Mog
lichkeiten sind die Sterbetafeln fur beide Geschlechter zusammengestellt; einer 
Angabe der Sterbewahrscheinlichkeiten bedarf es an dieser Stelle nicht, da 
dieselben aus Tabelle 46 ohne weiteres zu entnehmen sind, infolgedessen sind 
an Stelle vollstandiger Sterbetafeln in Tabelle 47 nur die Zahlen der Uber
lebenden angegeben, und zwar gemaB Tabelle 46 wieder beginnend beim Alter 
von 55 J ahren, dessen Wahl als Grenzalter noch besonders zu begrunden sein wird. 

Tabelle 47. Auf Grund der Allgemeinen Deutschen Sterbetafel 1924-1926 
berechnete Absterbeordnungen fiir die natiirliche Sterblichkeit. 

Uberlebende bei Zugrundelegung Uberlebende bei Zugrundelegung 

Alter 
der Todesursachengruppe 

Alter 
der Todesursachengruppe 

C I B und C 
--

C I B und C 
mannl·1 weibl. I mann!. weibl. mann!. weibl. mann!. weibl. 

55 10000 10000 10000 10000 81 4610 4780 3430. 3654 
56 9963 9971 9927 9928 82 4131 4303 3012 3227 
57 9921 9937 9847 9851 83 3650 3826 2607 2814 
58 9876 9899 9757 9766 84 3175 3351 2220 2418 
59 9825 9856 9659 9674 85 2715 2886 1857 2041 
60 9767 9806 9549 9574 86 2282 2444 1525 1694 
61 9703 9749 9429 9465 87 1884 2036 1230 1383 
62 9630 9684 9296 9345 88 1526 1671 973 1111 
63 9547 9608 9149 9212 89 1218 1350 758 879 
64 9454 9521 8988 9064 90 958 1078 581 687 
65 9347 9421 8810 8902 91 751 850 445 530 
66 9226 9308 8615 8725 92 590 670 341 409 
67 9088 9177 8401 8529 93 463 529 261 316 
68 8931 9028 8167 8314 94 363 417 200 244 
69 8755 8859 7914 8078 95 285 329 153 188 
70 8557 8667 7642 7820 96 224 259 117 145 
71 8336 8452 7349 7541 97 176 205 90 112 
72 8088 8213 7033 7242 98 138 161 69 86 
73 7811 7948 6694 6920 99 108 127 53 67 
74 7505 7652 6334 6577 100 85 100 40 51 
75 7167 7324 5952 6205 101 67 79 31 40 
76 6797 6963 5550 5810 102 52 62 24 31 
77 6400 6575 5134 5399 103 41 49 18 24 
78 5982 6160 4713 4974 104 32 39 14 18 
79 5542 5719 4287 4537 105 25 

I 
31 11 14 

80 5083 5255 3857 4093 

Aus den vier Absterbeordnungen, welche in Tabelle 47 wiedergegeben sind, 
lassen sich nun die Zahlen der tafelmaBig Sterbenden ohne weiteres entnehmen, 
wobei die Reihen uber das Alter von 105 Jahren hinaus verlangert zu denken 
sind, und zwar wegen der gemachten Naherungsannahme einer konstanten 
Sterblichkeit jenseits des 90. Lebensjahres in Form unendlicher geometrischer 
Reihen. Fur die Verteilungen der tafeImaBig Sterbenden sind sodann die ver-
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schiedenen Reihencharakteristica berechnet und in der nachfolgenden Tabelle 48 
zusammengestellt; die Zahlen fiir die Sterblichkeit an allen Todesursachen 
zusammen, d. h. also die unveranderte Allgemeine Deutsche Sterbetafel 1924 
bis 1926, sind zum Vergleich in derselben Weise berechnet und beigefiigt. Was. 
die Berechnung der Schiefe betrifft, sei erwahnt, daB diese nach der bei RIETZ 
(S.46) angegebenen Formel erfolgt ist, wonach das MaB der Schiefe, genannt S, 
definiert wird durch die Gleichung: 

s- Q3+Ql-2C 
- ~- Q1 ' 

worin in der iiblichen Weise Q3 die Stelle des oberen Quartils, Q1 die des unteren 
Quartils und eden Medianwert bedeutet. 

Tabelle 48. Die Reihencharakteristica der Absterbeordnungen gemaB 
Tabelle 47. 

Todesursachengruppe 
und Geschlecht M D I C Q1 I ~ I S 

Nur C 
mannlich . 79,49 82,3 80,18 74,01 85,47 -0,077 
weiblich 79,95 82,0 80,54 74,46 85,87 -0,066 

B und C 
mannlich . 76,71 79,6 77,32 70,48 83,28 -0,069 
weiblich 77,28 79,6 77,94 71,14 83,79 -0,075 

Alle Todesursachen 
mannlich . 73,09 75,4 73,36 66,32 79,32 -0,082 
weiblich 74,20 76,2 74,61 67,59 80,82 -0,061 

Wie Tabelle 48 zeigt, weichen selbstverstandlich in den drei verschiedenen 
Fallen, welche dort fiir jedes Geschlecht behandelt sind, die absoluten Hohen 
der einzelnen Mittelwerte sehr voneinander ab, an ihrem gegenseitigen Ver
haltnis andert sich aber nur wenig, insbesondere ist die Schiefe in allen diesen 
Fallen fast genau gleich hoch. 

Dieses Bild ist notwendigerweise dadurch beeinfluBt, daB ala Ausgangs
punkt der Sterbetafeln, welche in dieser Art berechnet wurden, stets das Alter 
von 55 Jahren gewahlt wurde. Die Festlegung eines anderen Ausgangspunktes, 
von welchem also eine Sterblichkeit von 0 unterstellt wiirde, miiBte das arithme
tische Mittel der Altersverteilung der Sterbenden stark beeinflussen, den 
dichtesten Wert und den Medianwert dagegen in erheblich schwacherem MaBe; 
es konnte also durch andere Wahl des Ausgangspunktes ein besseres Zusammen
fallen von M und D erzielt werden, derer Verhaltnis PEARSON (1) unmittelbar 
als MaB der Schiefe vorgeschlagen hat. 

Das Ausgehen vom Alter von 55 Jahren kann zwar letzten Endes nur will
kiirlich sein, da doch gerade die Theorie von LEXIS, deren Ergebnisse mit dieser 
Berechnung gestiitzt werden, zu einer Verteilung der Sterbefalle fiihrt, bei 
welcher in keinem Alter der Wert 0 vorkommt, andererseits laBt sich aber 
ein derartiges Vorgehen nicht vermeiden, weil die Todesursachenstatistik es 
nicht gestattet, mit hinlanglicher Genauigkeit die Todesfalle aus natiirlicher 
Ursache abzusondern. Infolgedessen laBt sich die Trennung z. B. bei den Krank
heiten der Kreislauforgane nicht anders bewerkstelligen, und dafiir, daB gerade 
das Alter von 55 Jahren gewahlt wurde, war maBgeblich, daB die mittlere 
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Abweichung des oberen Astes der Normalgruppe im Deutschen Reich 1924 bis 
1926 etwa 8 Jahre betragt, gemaB den Uberlegungen, auf welchen Tabelle 40 
beruht, aber in einer homogenen Bevolkerung wahrscheinlich niedriger ist, so 
daB man etwa mit 7 J ahren rechnen kann; indem man von einem dichtesten 
Werte von 76 Jahren die dreifache mittlere Abweichung abzieht, kommt man 
also auf ein Alter von 55 Jahren, unterhalb dessen - ebenso wie oberhalb 
eines sol chen von 97 J ahren - natiirliche Todesfalle nur in auBerst geringer 
Zahl zu erwarten waren. Allerdings gelten alle diese Zahlen nicht mehr, sobald 
man dazu iibergeht, auch noch jenseits des dichtesten Wertes der Altersverteilung 
vorzeitige Todesfalle anzunehmen, wie dies der Sinn der Tabellen 46 und 47 
ist, weil sich dann alle Zahlen verschieben; indessen ist diese nachtragliche 
Korrektur, welche nunmehr auf Grund der Ergebnisse dieser Tafeln vor
genommen werden konnte, hinsichtlich des Ausgangsalters nicht von groBer 
Bedeutung. 

Ein Ausgangsalter der natiirlichen Sterblichkeit von 55 Jahren wird gewiB 
dann sinnlos, wenn man auch die im vorstehenden als "Todesursachengruppe B" 
bezeichneten Falle, d. h. diejenigen infolge von Neubildungen als natiirliche 
bezeichnen will. Diese FaIle, welche in erheblicher Anzahl schon im 4. Lebens
jahrzehnt auftreten, wiirden eine GAuszsche Verteilung der Zahlen der Sterbenden 
vollig unmoglich machen. Innerhalb der Alter iiber 55 Jahren andert dagegen 
die Einbeziehung der Gruppe B in die sonst nur durch Gruppe C dargestellten 
natiirlichen Todesfalle nichts an dem Grade der Asymmetrie, und deshalb ware 
aus Tabelle 48 allein kein Anhaltspunkt dafiir zu entnehmen, ob die Todesfalle 
infolge von Neubildungen als natiirliche aufzufassen sind oder nicht. Daneben 
besteht die Gefahr, daB man diese Falle nur deshalb als vorzeitige ansieht, 
weil andernfalls die Theorie von LEXIS hinsichtlich der Verteilung der natiirlichen 
Todesfalle nicht stimmen wiirde, man also eine petitio principii beginge, in
dem die Verteilung der natiirlichen Todesfalle nach der Theorie von LEXIS 
hierbei bereits vorausgesetzt wiirde, wahrend sie in Wirklichkeit erst zu be
weisen ist. 

Fiir die Entscheidung der Frage, ob Todesfalle an Neubildungen als vor
zeitige oder als natiirliche anzusehen sind, konnen daher nur andere Erwagungen 
maBgeblich sein, welche nicht unmittelbar statistischer Art sind, sondern sich 
auf medizinische Erfahrungen stiitzen miissen. Hiernach wiirde zwar die 
statistische Verteilung der Sterbewahrscheinlichkeiten infolge von Neubildungen, 
welche eine steile Zunahme mit steigendem Alter ergibt, den Gedanken nahe
legen, daB die Sterblichkeit infolge von Neubildungen (hauptsachlich also Krebs) 
auf einer "natiirlichen" Abniitzung des Korpers beruhe, welche die Widerstands
kraft gegen diese Krankheit allmahlich aufhebe. Andererseits aber steht dem 
gegeniiber, daB nach den gegenwartig herrschenden Anschauungen, welche zwar 
nicht vollig sicher, aber doch schon recht gut gestiitzt sind, wie z. B. von LENZ 
zusammengestellt ist, Krebs nur bei Personen auf tritt, welche eine erbliche 
Veranlagung hierfiir besitzen. Da hiernach eine groBe, wahrscheinlich die groBere 
Zahl aller Menschen von dieser Todesursache iiberhaupt ausgeschlossen ware, 
miiBte es schon aus diesem Grunde gewaltsam erscheinen, Neubildungen unter 
die natiirlichen Todesursachen zu rechnen; dies wiirde nur darauf gestiitzt sein, 
daB alte Leute wegen ihrer geringeren Widerstandskraft dieser Erkrankung 
eher zum Opfer fallen als junge; das gleiche gilt indessen auch von vielen anderen 
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Todesursachen, z. B. von Knochenbruchen, und doch wird man solche Todes
falle nicht als "natiirlich" bezeichnen wollen, wenn auch andererseits das zu
gegeben werden muB, worauf schon zu Beginn dieses Kapitels hingewiesen wurde, 
daB namlich eine scharfe Trennung der Sterbefalle nach Todesursachen nur in 
der abstrahierenden Statistik, nicht aber in der Wirklichkeit m6glich ist, wo 
die unendlichen Mannigfaltigkeiten der menschlichen Organismen zur Geltung 
kommen. Dazu kommt die medizinische Erfahrung, daB Erkrankungen an 
Neubildungen bei rechtzeitigem Aufsuchen arztlicher Hille bereits heute in 
vielen Fallen zu dauernder Heilung gebracht werden k6nnen und daB dieser 
Anteil gemaB den Fortschritten der arztlichen Kunst in dauerndem Steigen 
begriffen ist; daB der Anteil der geheilten Krebsfalle, bezogen auf die Gesamtheit 
aller derartigen Erkrankungen noch immel' nicht gerade imponierend ist, beruht 
vorwiegend darauf, daB auch in unserem "aufgeklarten" Zeitalter die meisten 
Personen mit derartigen Erkrankungen erst dann arztliche Hille aufzusuchen 
pflegen, wenn es fur eine Heilung zu spat ist. Jedenfalls aber ist es keine 
Phantasie, sondern unter Voraussetzungen, die durchaus in der Hand der heutigen 
Menschen liegen, v6llig vorstellbar, daB die meisten Krebsfalle geheilt und bei 
etwaigem Wiederauftreten abermals geheilt wiirden, so daB die Sterblichkeit 
an dieser Ursache keine zahlenmaBige Bedeutung mehr hatte. Eine Todes
ursache, deren Zuruckdrangung in so groBem MaBe nur yom menschlichen 
Willen abhangig ist, kann, auch wenn sie vorwiegend alte Menschen betrifft, 
vernunftigerweise kaum als "naturlich" bezeichnet werden. 

Als Ausdruck der' natiirlichen Sterblichkeit in Deutschland 1924-1926 sind 
daher die Zahlen der Sterbewahrscheinlichkeiten in Tabelle 46 und demgemaB 
der Absterbeordnungen in Tabelle 47 anzusehen, welche fiir die Todesursachen
gruppe C allein berechnet sind. Die Mittelwerte und Quartile hierfiir sind 
schon in Tabelle 48 zusammengestellt. Wie schon erwahnt, sind die Verteilungen 
fiir beide Geschlechter deutlich asymmetrisch; ein Versuch, den vielleicht 
teilweise auf Zufall beruhenden dichtesten Wert durch die von FECHNER ersonnene 
Methode des "proportionalen" Wertes an Stelle des "interpolatorischen" zu 
bestimmen, andert gleichfalls 
nichts hieran. DemgemaB ist 
es nicht verwunderlich, daB 
die Methode FECHNER8, die 
Verteilung unterhalb und ober
halb des dichtesten Wertes ge
trennt, d. h. nach dem "zwei
seitigen GAuszschen Gesetz" 
zu bestimmen, in diesem Faile 
zu wenig sinnvollen Ergeb
nissen fiihrt. Die nach dieser 
Methode erhaltenen Werte fUr 

Tabelle 49. Die StreuungsmaBe der naturlichen 
Absterbeordnung aus Tabelle 47. 

StreuungsmaB Mannlich I Weiblich 

Mittlere Abweichung 
des unteren Astes 
des oberen Astes .. 
der Gesamtverteilung 

Durchschnittliche Abweichung 
des unteren Astes . 
des oberen Astes . . . . . 
der Gesamtverteilung . . . 

10,42 
7,11 
8,81 

8,28 
5,45 
6,96 

10,05 
7,46 
8,79 

7,95 
5,77 
6,86 

die mittlere und die durchschnittliche Abweichung in beiden Kurvenasten 
sind mit denen des einfachen GAuszschen Gesetzes in der obenstehenden 
Tabelle 49 zusammengestellt. 

Aus diesen Zahlen darf aber nicht etwa geschlossen werden, daB die natiirliche 
Verteilung der tafelmaBig Sterbenden, wie sie sich aus den Differenzen der 
Zahlen von Tabelle 47 ergibt, tatsachlich asymmetrisch seL Es sind vielmehr 
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die Unvollkommenheiten zu bedenken, an welchen schon die Zahlen der Tabelle 44 
leiden, erst recht also die aus ihnen abgeleiteten der folgenden Tabellen. Ins
besondere muB nochmals darauf hingewiesen werden, daB der Beginn der 
natiirlichen Absterbeordnung wiIlkiirlich festgelegt werden muBte und daB 
gewiB in den ersten J ahren nach diesem Beginne unter den Todesursachen, 
welche ill spiiteren Alter ganz iiberwiegend natiirlich sind, noch eine erhebliche 
Zahl von Fiillen enthalten ist, die nach ihrer besonderen Entstehungsart gewiB 
zu den vorzeitigen gehoren. Hierdurch wird das arithmetische Mittel der Sterbe
alter nach unten gezogen, wiihrend der dichteste Wert hiervon kaum beriihrt 
wird. Andererseits wird die Zuverliissigkeit der Todesursachenstatistik mit 
wachsendem Alter immer kleiner, ist also insbesondere in der Altersklasse von 
mehr als 80 Jahren nicht sonderlich hoch zu veranschlagen, d. h .. gerade in 
derjenigen Altersklasse, in welche bei einer Sterblichkeit, die nur auf natiirlichen 
Ursa chen beruht, erst das Dichtigkeitsmaximum zu fallen scheint. Infolge
dessen ist auch die Bestimmung des dichtesten Wertes nur mit einem fiihlbaren 
Fehler moglich. 

Man muB sich also damit begniigen, daB eine genaue Berechnung einer 
Sterbetafel fUr die natiirliche Sterblichkeit allein nicht moglich ist, daB aber 
die Zahlen, welche die deutsche Statistik zu liefern vermag, ungefiihr eine Ver
teilung der Sterbealter gemiiB dem GAuszschen Gesetz ergeben. Die Theorie, 
welche LEXIS aus dem oberen Aste der Kurve allein schuf, wird hierdurch aus 
der Gesamtverteilung der Todestalle natilrlicher Ursache so .genau bestiitigt, wie 
es nach der Art des Materials im giinstigsten FaIle erwartet werden kann! 

Auf eine Heranziehung ausliindischen Materials zum Vergleiche kann ver
zichtet werden; denn die wenigen Staaten, deren Todesursachenstatistik genauere 
Ergebnisse als die deutsche liefert, haben nur kleine Einwohnerzahlen, so daB 
- insbesondere fiir die hier allein in Betracht kommenden hohen Alter - die 
Zahlen der Gestorbenen nach Altersklassen und Todesursachen zu sehr ZufaIls
fehlern ausgesetzt sein miissen. 

Es handelt sich nun noch darum, die erhaltenen Zahlen der Tabelle 47 
einer gewissen Ausgleichung zu unterziehen. Wie Tabelle 48 zeigt, fallen bei 
der natiirlichen Sterblichkeit ill ausgesprochenen Gegensatze zur Gesamtsterb
lichkeit die einzelnen Mittelwerte filr beide Geschlechter nahezu vollig zusammen, 
und deshalb erscheint es sinngemiiB, die Ausgleichung jilr beide Geschlechter 
einheitlich vorzunehmen. Der Mittelpunkt der Verteilung kann natiirlich nicht 
genau bestimmt werden, er sei deshalb in moglichster Ubereinstimmung mit 
den empirisch gefundenen Werten des arithmetischen Mittels und des Medians 
auf ein Alter von 80 Jahren angesetzt. Es muB daran erinnert werden, daB 
nach den friiheren Ergebnissen dieser Untersuchung der "Normalwert" der 
menschlichen Lebensdauer schon innerhalb Deutschlands Verschiedenheiten 
aufweist, erst recht also offenbar in verschiedenen Liindern. Deshalb kann eine 
solche Zahl, wie sie soeben mit 80 Jahren angesetzt wurde, keine genaue All
gemeingiiltigkeit beanspruchen, sondern stellt nur einen Durchschnitt aus einem 
Typengemenge dar. 

Die mittlere Abweichung, welche sich aus Tabelle 49 mit 8,8 Jahren ergibt, 
ist gewiB in Wirklichkeit kleiner, weil gerade die offenbar, aber unvermeidlich 
zu Unrecht in die Todesursachengruppe C eingereihten Todesfiille nahe an 
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55 Jahren den Wert der mittleren Abweichung erheblich erhohen. Die Zahl 
von 7,3 Jahren, welche sich aus der gleichen Tabelle fiir den oberen Verteilungs
ast allein ergibt, ist auch nicht maBgeblich, weil diese von dem dichtesten Werte 
bei 82,3 bzw. 82,0 Jahren aus berechnet ist. Der richtige Wert diirfte also 
ungefahr in der Mitte, d. h. bei etwa 8 Jahren liegen. Nun ist aber andererseits 
noch zu beriicksichtigen, daB gemaB den Feststellungen des 5. Kapitels die 
fiir ganz Deutschland berechnete Streuung zu groB ist, daB vielmehr die Zer
legung in einheitlichere Gruppen, wie sie in Tabelle 40 schematisch durchgefiihrt 
wurde, zu Werten der mittleren Abweichung fiihrte, welche in dem eben ge
nannten schematischen Beispiel um 1,4 Jahre niedriger als die der scheinbar 
einheitlichen Verteilung waren. Mangels einer genauen Bestimmungsmoglichkeit 
laBt sich daher nur schatzen, daB fiir einen rassisch moglichst einheitlichen 
Bevolkerungstypus die mittlere Abweichung der natiirlichen Lebensdauer un
gefahr 7 Jahre betragen diirfte, und aus praktischen Griinden wird als genauer 

Wert die Zahl von ~ = 7,071 Jahren gewahlt; dies hat den Vorteil, daB der 

bei der Auswertung der GAuszschen Verteilung als Argument auftretende 
reziproke Wert der Prazision gerade 10 Jahre betragt. 

Die Ergebnisse dieser ausgleichenden Berechnung einer "natiirlichen Sterbe
tafel" werden im 7. Kapitel dargeboten werden. 

7. Zusammenfassung und Auswertung der Ergebnisse. 
Wie sich in den vorangegangenen Kapiteln gezeigt hat, konnen aIle mechani

schen "Gesetze" der Sterblichkeit, wie sie in reicher Zahl ersonnen wurden, 
nicht nur keine ursiichliche Begrundung fiir den Verlauf der menschlichen Sterb
lichkeit geben, sondern sie versagen auch praktisch sofort, sobald infolge ver
anderter Umweltverhaltnisse die Sterblichkeit sich andert; dann bleiben der 
Erfahrung gemaB solche Formeln nicht etwa - nur mit einer Anderung der Para
meter - brauchbar, sondern sie pa,8sen in keiner Weise mehr zur Wirklichkeit, 
und es zeigt sich so, daB diese Formeln nur die Beschreibung des Sterblichkeits
verlaufs unter ganz bestimmten Verhaltnissen darstellen, aber keine Erkliirung 
bieten konnen. Dies gilt von allen Formeln' die nicht auf biologischer Grundlage 
beruhen, insbesondere also auch von der bis in die Gegenwart aus rein praktischen 
Griinden in hohem Ansehen stehenden Formel von MAKEHAM. Alie diese Formeln 
konnten fiir aligemeingiiltig gehalten werden, solange die Sterblichkeit - mit 
Ausnahme von Kriegen und besonderen Seuchenziigen - nur sehr langsame 
Veranderungen aufwies, und sie stimmen immer wenigstens fiir eine mehr oder 
minder groBe Altersstrecke mit der Wirklichkeit iiberein, weil sie aIle - bei 
Beriicksichtigung der Kindheit erst nach deren Ende - mit zunehmendem Alter 
wachsende Sterbewahrscheinlichkeiten ergeben und dies als Grundzug des 
Sterblichkeitsverlaufes wahrend des groBten Teiles des Lebens immer der Wirk
lichkeit entsprochen hat. DaB die "Obereinstimmung im iibrigen schlecht ist 
und insbesondere - wie soeben erwahnt - diese Formeln nicht den Ausdruck 
einer kausalen GesetzmaBigkeit darstellen konnen, konnte erst erkannt werden, 
als die Sterblichkeit in den Kulturstaaten sich seit ungefahr 1875 fiihlbar zu 
vermindern begann und sich hierbei die Sterblichkeit in den einzelnen Alters
klassen nicht etwa im gleichen Verhaltnis oder in einer sonstwie einfachen 
Beziehung untereinander senkte. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 27 
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Schon am Beginne dieses Zeitraumes, wahrend dessen die Sterblichkeits
senkung empirisch die Ungilltigkeit der mechanischen "Gesetze" hatte auf
decken miissen, steht das Werk von 'LEXIS, welcher schon damals auf Grund 
von ziemlich unzulanglichem Material, dafiir mit um so groBartigerem Scharf
blick das einzige Gesetz des Sterblichkeitsverlaufes schuf, welches auf einer 
biologischen Grundlage beruht, namlich auf dem Gedanken eines "typischen 
Mittels" der Lebensdauer. 

Gerade weil das Gesetz von LEXIS eine wirkliche Erkliirung des Sterblich
keitsverlaufes bietet, ist es nicht dazu bestimmt, den ganzen Verlauf der mensch
lichen Sterblichkeit zu beschreiben, sondern es beschrankt sich auf denjenigen 
Teil der Sterblichkeit, welcher allein einer einfachen Erklarung zuganglich ist, 
d. h. die "normalen" Sterbefalle im Sinne von LEXIS, wofiir hier auch der 
Ausdruck "natiirliche Sterblichkeit" verwendet wird. DaB die Sterblichkeit 
infolge ·der "jugendlichen" und namentlich der "vorzeitigen" Todesfalle nicht 
in eine auch nur einigermaBen einfache Formel gebraucht werden kann, sondern 
eine derartige Formel - nahezu dem LAPLACESchen Gedanken einer allgemeinen 
Weltformel entsprechend - eine ungeheure Zahl von Parametern enthalten 
miiBte, ist im 5. Kapitel kurz dargelegt worden. 

Infolgedessen kann die Theorie von LEXIS nur einen Teil der Gesamt
sterblichkeit umfassen, aber dieser Teil wachst mit zunehmender hygienischer 
Kultur und arztlicher Kunst dauernd an, weil durch diese Faktoren die Be
kampfung der vorzeitigen Sterblichkeit erfolgreich durchgefiihrt werden kann, 
wahrend die normale Sterblichkeit sich bisher noch als unbeeinfluBbar gezeigt 
hat. Hierdurch ist z. B. im Deutschen Reich von den 70er Jahren bis zum 
Zeitraume 1924-1926 der Anteil der "Normalgruppe" im Sinne von LEXIS 
an der gesamten Tafelgeneration im Durchschnitt beider Geschlechter gemaB 
Tabelle 27 von 35 % auf 58 % angewachsen. Diese Zahlen als solche sind zu hoch, 
wenn man die "Normalgruppe" scharfer faBt, indem man die auch in dieser 
noch verborgenen vorzeitigen Todesfalle aussondert; dann verringern sich zwar 
die Anteilszahlen der Normalgruppe, die Steigerung im Laufe der letzten Jahr
zehnte bleibt aber bestehen, wie noch zu zeigen sein wird. 

LEXIS konnte den Verlauf der von ihm angenommenen GAuszschen Ver
teilung der Sterbefalle nach dem Alter nur aus dem absteigenden Ast der Ver
teilungskurve bestimmen, den ansteigenden hatte er iiberhaupt nicht zur Ver
fiigung, weil dieser von einer dichten Schicht vorzeitiger Todesfalle iiberlagert 
wird; ebenso konnte er auch nicht feststellen, wie weit etwa vorzeitige Todesfalle 
auch noch jenseits des aus der Gesamtsterblichkeit bestimmten Normalalters 
vorkommen; um so groBartiger ist es, daB er schon mit dieser Moglichkeit 
gerechnet hat. Gegenwartig steht uns eine zwar noch nicht vollig befriedigende, 
aber immerhin schon brauchbare Statistik der Todesursachen zur Verfiigung, 
und mit Hilfe derselben konnte im 6. Kapitel der vorliegenden Untersuchung 
daran gegangen werden, die natiirliche Sterblichkeit nicht aus dem a priori 
zugrunde gelegten GAuszschen Verteilungsgesetz, sondern rein empirisch zu 
bestimmen. Wegen der Unvollkommenheiten, welche der Todesursachen
statistik immer noch anhaften, und ferner, weil eine scharfe Trennung der Todes
falle hinsichtlich ihrer Ursachen auch bei bester statistischer Erfassung des 
tatsachlichen Verlaufs vielfach nicht moglich ist, konnte die so gefundene Ver
teilung der normalen Todesfalle nicht genau einer Formel entsprechen; mit 
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weitgehender Annaherung stimmt sie jedoch mit dem GAuszschen Verteilungs
gesetz liberein, und zwar im Gesamtverlaufe. Auch im unteren Kurvenaste, 
welcher der Durchforschung durch LEXIs noch vollig unzuganglich war, tritt 
die Richtigkeit seiner Theorie nunmehr deutlich hervor! 

Hiernach kann es nunmehr als sicher gelten, daB die Theorie von LEXIs 
im Gegensatze zu allen mechanischen "Gesetzen" der Sterblichkeit keine bloBe 
Zahlenspielerei ist, sondern daB in ihr tatsachlich ein natu1'liches Gesetz der 
menschlichen Sterblichkeit enthalten ist. 

Ein solches Vorkommen einer GAuszschen Verteilung von GroBen ist in 
der Biologie auch sonst durchaus nichts Ungewohnliches. Das Verdienst, die 
Analogie zwischen dem GAuszschen Fehlergesetz und der Verteilungskurve 
eines Kollektivgegenstandes gezeigt zu haben, gebiihrt vor allem QUETELET. 
Dieser (1) fiihrte aus, wiederholte Messungen einer Statue zeigten eine Ver
teilung der MeBergebnisse, wie sie natiirlich dem GAuszschen Fehlergesetz 
entsprache, und wiederholte Messungen eines LangenmaBes an einem lebenden 
Menschen zeigten eine gleichartige Verteilung, nur mit einem groBeren wahr
scheinlichen Fehler. Er setzte fort, die Verteilung solcher MaBe an einer groBen 
Anzahl verschiedener Menschen ergabe ein ganz -ahnliches Bild, und dies sei 
keine bloBe Hypothese, sondern werde durch die damals veroffentlichten 
Messungen liber den Brustumfang von 5738 schottischen Soldaten bestatigt. 
Er zog daraus den SchluB [(1) S. 138]: 

"Le type humain pour des hommes d'une meme race et d'un meme a.ge, se trouve si 
bien etabli, que les ooarts entre les resultats de l'observation et ceux du calcul, malgre les 
nombreuses causes accidentelles qui peuvent les provoquer et les exagerer, ne depassent 
guere ceux que des maladresses pourraient produire dans une serie de mesures prises sur un 
meme individu." 

Die gleiche Betrachtungsweise wendete QUETELET auch auf die Korper
groBe von Menschen an, wobei eine von fum (2) veroffentlichte Tabelle liber 
die GroBen belgischer Soldaten eine leidliche Anpassung der Beobachtung an 
die erwartungsmaBige Verteilung ergab. 

Derartige Untersuchungen sind spater wiederholt vorgenommen worden, 
und man erzielte eine unvergleichlich bessere Vbereinstimmung der GroBen
verteilung mit der nach dieser Theorie von QUETELET zu erwartenden, wenn 
man nicht Soldatenmessungen benlitzte, sondern Messungen von Kindern aus 
einer kleinen Gegend, welche einen einheitlicheren Typ darstellen und auch 
eine Auslese nicht zulassen. Eine diesbezligliche Bearbeitung der umfang
reichen Messungen von Leipziger Schulkindern und Berliner Kleinkindern aus 
der Nachkriegszeit durch FREUDENBERG (1) mittels der x2-Methode in der 
durch v. BORTKIEWICZ (7) geschaffenen Form fUhrte hinsichtlich der Korper
groBen auf eine vortreffliche Vbereinstimmung des errechneten Wertes von X2 
mit dem bei Zufallsverteilung zu erwartenden; nur im Bereiche der extremen, 
wohl fast durchweg pathologisch bedingten Abweichungen vom Mittelwerte 
gilt das GAuszsche Gesetz nicht streng. 

Von anderen linearen MaBen am menschlichen Korper sind horizontaler 
und vertikaler Schadelumfang hinsichtlich ihrer Verteilung untersucht worden, 
und zwar durch FECHNER, dem Begriinder der eigentlichen KollektivmaBlehre 
selbst. Es ergab sich auch hierbei eine sehr gute illereinstimmung zwischen 
der beobachteten Verteilung und der, welche bei Geltung des GAuszschen 

27* 
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Gesetzes zu erwarten ware; FECHNER erkannte dies selbst an, glaubte allerdings 
dennoch, das von ihm eingefiihrte "zweiseitige GAuszsche Gesetz" sei zur Dar
stellung der Verteilung in diesem wie auch in den anderen vorher genannten 
Fallen besser geeignet, eine Annahme, welcher deshalb widersprochen werden 
muB, weil eine allzu genaue Vbereinstimmung zwischen einem vermuteten 
Verteilungsgesetz und der Wirklichkeit darauf hindeutet, daB es sich um keine 
tatsachliche GesetzmaBigkeit, d. h. um keine Erklarung, sondern um eine 
Beschreibung handelt; liegt ein vermutetes Verteilungsgesetz tatsachlich zU J 

grunde, so muB nicht ein Minimum von Abweichungen erwartet werden, sondern 
sozusagen ein Optimum, und dessen GroBe ist nach der x2-Methode errechenbar. 
Deshalb konnte auch die Wiederbelebung der FEcHNERSchen Vorstellung, 
welche in neuerer Zeit durch RAUTMANN versucht wurde, keinen Erfolg haben. 

Wenn also hinsichtlich der linearen MaBe des menschlichen Korpers die von 
QUETELET geschaffene Vorstellung richtig ist, daB die Verteilung in einer ein
heitlichen Bevolkerung einen Typus erkennen laBt, um den sich die Abweichungen 
entsprechend verteilen, so muB die scharfe Verurteilung des von QUETELET 
weiter ausgefiihrten Gedankens yom "homme moyen" durch WINKLER (2) 
als iibertrieben° angesehen werden. 

Freilich darf hieraus nicht etwa gefolgert werden, daB aIle aus dem mensch
lichen Leben entnommenen Kollektivgegenstande eine Verteilung aufweisen 
miiBten, wie sie der GAuszschen entspricht. Es sei z. B. an die Verteilung 
der Dauern von durch Scheidung aufgelosten Ehen erinnert, welche bekanntlich 
eine ausgesprochene Linksasymmetrie aufweist. Dies ist aber von vornherein 
zu erwarten, da die Scheidung nicht das "natiirliche" Ende der Ehe darstellt, 
sondern diese Ehelosungen etwa mit den Todesfallen von Sauglingen infolge 
angeborener Lebensuntauglichkeit zu vergleichen sind, d. h. den "jugendlichen" 
Sterbefallen im Sinne von LEXIS. In beiden Fallen muB es sich um einseitig, 
namlich links, begrenzte Verteilungen handeln, deren Maximum dieser linken 
Grenze sehr nahe liegt, weil eine solche Lebensunfahigkeit des Sauglings bzw. 
eine solche Bestandunfahigkeit der Ehe sich verhaltnismaBig schnell auswirken 
muB. 

Auch kann eine einfache GAuszsche Verteilung nicht bei solchen Kollektiv
gegenstanden erwartet werden, bei welchen es sich um nichtlineare Abhangig
keiten von Verteilungen handelt, die an sich der GAuszschen entsprechen. 
Das einfachste Beispiel dieser Art diirfte die Verteilung der Korpergewichte 
in einer einheitlichen Bevolkerung sein, deren KorpergroBen sich der GAuszschen 
Verteilung anpassen. Nimmt man an, daB die Korpergewichte durchschnittlich 
den 3. Potenzen der KorpergroBe proportional sind, eine Vorstellung, welche 
alIerdings nur ° eine rohe Annaherung an die Wirklichkeit darstellt, so ergibt 
eine mathematische Analyse der hiernach entstehenden Verteilung der Korper
gewichte ohne weiteres, daB diese nicht dem GAuszschen Gesetze folgen, ins
besondere gar nicht symmetrisch sein kann, sondern eine ausgesprochene Links
asymmetrie aufweisen muB, wie es der Wirklichkeit entspricht und bereits 
QUETELET bekannt war und auch durch die spateren Beobachtungen bestatigt 
wurde. 

Eine Verteilung nach dem GAuszschen Gesetz findet sich auch bei Eigen
schaften, welche nicht zu den MaBen im eigentlichen Sinne des W ortes gehoren, 
und als Beispiel dafiir sei daran erinnert, daB z. B. nach JOHANNSEN die Zahl 
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der Strahlen in der Schwanzflosse der Butte Pleuronectes sich bei den einzelnen 
Individuen nach diesem Gesetze verteilt oder ebenso die Anzahl der Randbliiten 
bei Chrysanthemen. 

Es war also eigentlich gar keine so fern liegende Analogie, das gleiche Ver
teilungsgesetz, das fiir die linearen KorpermaBe der Menschen - und iibrigens 
auch anderer Lebewesen - Geltung hat, auf ein lineares MaB and~rer Art zu 
iibertragen, namlich auf die Dauer der Zeit zwischen Geburt und Tod. Wenn 
dieser Gedankenschritt trotzdem wahrend der ersten drei J ahrzehnte nach 
dem Erscheinen von QUETELETS "Lettres sur la theorie des probabilites" nicht 
gemacht wurde, sondern erst dem gewaltigen Geiste eines LEXIS vorbehalten 
blieb, und dies noch dazu in einer Zeit, welche sich eingehend mit der statistischen 
Analyse der menschlichen Sterblichkeit befaBte, so liegt dies offenbar daran, 
daB eine derartige GesetzmaBigkeit nur schwer zu erkennen war, weil die 
"normalen" TodesfiiJle von der groBen Masse der "vorzeitigen" iiberwuchert 
wurden, und zwar in der damaligen Zeit in weit hoherem MaBe als gegenwartig, 
wo es der fortschreitenden Wissenschaft schon gelungen ist, die Anzahl der 
vorzeitigen Todesfalle erheblich einzuschranken und hierdurch die normalen 
eher hervortreten zu lassen. 

Die Verteilung der Lebensdauer nach dem GAuszschen Gesetz stellt iibrigens 
nicht den einzigen Fall dar, wo solches fiir ZeitmaBe bei Lebewesen gilt, sondern 
das gleiche ist auch an der Dauer der Schwangerschaft beobachtet worden, 
welche bis zur Geburt eines Kindes von normaler Reife ausgetragen ist. Eine 
Darstellung, welche dies zeigt, hat SELLHEIM zusammengestellt, und zwar ergab 
sich hierbei ein Mittelwert von 269,3 Tagen und eine mittlere Abweichung von 
14,3 Tagen; die Verteilung stimmt leidlich mit der GAuszscheniiberein; daB 
dies nicht noch genauer der Fall ist, diirfte wohl daher riihren, daB zur Erzielung 
hinlanglich groBer Zahlen die Breite des Begriffs der normalen Reife ziemlich 
weit gefaBt werden muBte. Ahnliches fand sich auch fiir die Schwangerschafts
dauer von unreifen und von iiberreifen Kindern, bei denen jedoch zu kleine 
Zahlen vorliegen, als d,aB dieselben sicher verwertet werden kOnnten. 

Genau dasselbe Ergebnis, namlich eine GAuszsche Verteilung der Schwanger
schaftsdauern besteht nach den Berechnungen von v. BORTKIEWICZ (8) auch 
bei Kiihen, und er hat an diesem Material sogar die Ubereinstimmung der 
Variationsbreite des Kollektivgegenstandes mit der theoretisch berechneten 
nachweisen konnen. 

Wenn also die normale Lebensdauer des Menschen die Verteilung einer 
typischen GroBe aufweist, so deutet dies darauf hin, daB dieselbe erblich bedingt 
ist. In entsprechender Weise ist schon seit den umfangreichen Untersuchungen 
von GALTON bekannt, daB zwischen der KorpergroBe der Eltern und der ihrer 
Kinder eine hochgradige Korrelation besteht, und zwar ergibt z. B. eine auf 
Grund dieses Materials durch LENZ vorgenommene Berechnung einen BRA v AIS
schen Korrelationskoeffizienten von + 0,45 ± 0,03. 

Gegen eine solche Korrelationsberechnung konnte allerdings eingewendet 
werden, daB dieselbe nicht Ausdruck der Erblichkeit zu sein braucht, sondern 
die KorpergroBe nur phanotypisch erfaBt werden kann und daher auch die 
meistens gleichartige Lebenslage der Eltern und der Kinder hierin zum Aus
druck kommen muB. Deshalb hat in neuester Zeit v. VERSCHUER Studien 
iiber die Verhaltnisse der KorpergroBe und anderer KorpermaBe bei eineiigen 
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und bei zweieiigen Zwillingen angestellt, wo also die Gleichartigkeit des Umwelt
einflusses in beiden Fallen dieselbe ist, so daB der EinfluB der Erbgleichheit 
bei eineiigen Zwillingen als Differenz gegenuber der Korrelation zwischen den 
gleichen MaBen bei zweieiigen Zwillingen hervortritt. Er fand mittels dieser 
Methode ein Verhaltnis von UmwelteinfluB zu ErbeinfluB 

bei dem Korpergewicht wie . I : 2 
bei dem Brustumfang wie I : 2,4 
bei der KorpergroBe wie . . I : 10,4 
bei der Kopflange wie . . . I : 5,6 

Eine analoge Berechnung uber die Erbbedingtheit der menschlichen Lebens
lange mittels der Zwillingsforschung liegt bisher nicht vor und ist auch in abseh
barer Zeit keinesfalls zu erwarten, weil hierzu ein weit groBeres Zahlenmaterial 
erforderlich ist, das man wegen der Unzuverlassigkeit einer nachtraglichen 
Rekonstruktion wohl durch mehrere zukunftige Jahrzehnte verfolgen muBte. 
Hierfur sind wir also auf grobere statistische Methoden angewiesen. 

Ein umfangreiches Material uber die Korrelation zwischen der Lebensdauer 
von Eltern und Kindern oder zwischen der von Geschwistern hat namentlich 
PEARL zusammengetragen. Er fand zwischen diesen Zahlen Korrelationen, 
welche durchschnittlich um + 0,2 herum liegen; als Durchschnittswert ergab 
sich die Korrelation zwischen der Lebensdauer der Eltern und der ins erwachsene 
Alter gelangter ;Kinder mit + 0,14, die Korrelation zwischen den Lebensdauern 
von durchweg ins erwachsene Alter gelangten Geschwistern mit + 0,28. Diesem 
letztgenannten Wert gegenuber steht eine durchschnittliche Korrelation zwischen 
verschiedenen KorpermaBen von Geschwistern in Hohe von + 0,52. Aus diesen 
beiden Werten von Korrelationskoeffizienten fUr Geschwister berechnet PEARL, 
daB die Lebensdauer - nach AusschluB der Kindersterblichkeit - zu 74% 
erblich bedingt sei; eine entsprechende Berechnung auf Grund der Korrelations
verhaltnisse fUr Eltern und Kinder ergibt einen Anteil von 54% fUr die erblichen 
Ursa chen der Lebensdauer. 

Derartige Erfahrungen, auf welche auch LENZ hingewiesen und sie vom 
Standpunkte der Vererbungswissenschaft aus gedeutet hat, sind aber insofern 
nicht als beweiskraftig anzusehen, als auch in diesen Zahlen - mindestens 
ebensosehr wie in den entsprechenden mehrerer KorpermaBe - der EinfluB 
der gleichartigen wirtschaftlichen und kulturellen Lage von Eltern und Kindern 
bzw. von Geschwistern enthalten sein muB. Die Kindersterblichkeit ist gemaB 
den Feststellungen im 3. Kapitel dieser Untersuchung in sehr hohem MaBe 
von der Wirtschaftslage abhangig, und ihre Ausschaltung, wie PEARL sie vor
genommen hat, beseitigt daher die genannte Fehlerquelle zu einem erheblichen 
Teile, aber doch bei weitem nicht vollstandig; denn im gleichen Kapitel hat 
sich gezeigt, daB auch die Sterblichkeit im erwachsenen Alter, d. h. also die 
vorzeitige Sterblichkeit im Sinne von LEXIS Unterschiede aufweist, welche zwar 
weniger auf wirtschaftlichen Momenten zu beruhen scheinen, dafm aber auf 
den Einflussen der kulturellen Stufe. Die wirtschaftlichen EinflUsse treten 
ubrigens wahrscheinlich im erwachsenen Alter nur dann in den Hintergrund, 
wenn man die Statistik ganzer Lander oder Landesteile auswertet, sie durften 
dagegen starker zur Geltung kommen, wenn man in der Art von PEARL die 
Sterblichkeit familienweise untersucht, weil dann auch die Unfallwahrschein
lichkeit darin enthalten ist, welche zwar nur wenig von der wirtschaftlichen 
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Lage als solcher abhangt, dafiir aber in sehr hohem Grade von der Art der 
Berufstatigkeit. 

Aus diesem Grunde konnen die Beobachtungen iiber den familienweisen 
Zusammenhang der Lebensdauer nicht als beweiskraftig angcsehen werden, 
richtig ist aber die Vorstellung von einer erblichen Bedingtheit der Lebens
dauer trotzdem. Dies gilt nicht nur insofern, als erbliche Anlagen entscheidend 
fiir die Rohe der Friihsterblichkeit der Sauglinge, d. h. also nach der Aus
drucksweise von LEXIS der jugendlichen Sterblichkeit sind, und erbliche Anlagen 
auch z. B. eine verschiedene Widerstandsfahigkeit gegeniiber Infektionskrank
heiten schaffen und hierdurch die vorzeitige Sterblichkeit stark beeinflussen, 
solche auch fUr die Sterblichkeit an Krebs von groBter Bedeutung sind, sondern 
es muB auch hinsichtlich der normalen Sterblichkeit richtig sein, d. h. also der 
Typus der Lebensdauer, urn welchen sich die normalen Sterbefalle gemaB dem 
GAuszschen Gesetz gruppieren, muB erblich angelegt sein. 

Dies folgt zunachst aus dem Analogieschlusse, daB die normale Lebensdauer 
sich bei verschiedenen Tierarten auf das deutlichste unterscheidet, daher also 
auch zwischen den verschiedenen Menschenrassen Unterschiede aufweisen diirfte, 
welche entspr~chend dem Verhaltnis der sonstigen Verschiedenheiten zwischen 
verschiedenen Tierarten einerseits und zwischen verschiedenen Menschenrassen 
andererseits natiirlich innerhalb der Menschenrassen weit geringer sein miissen 
als zwischen Tieren ganz verschiedener Gattungen. Eine weitere Analogie liegt 
darin, daB man nicht nur hinsichtlich der KorpermaBe, sondern auch hin
sichtlich anderer ZeitmaBe als der Lebensdauer deutliche Abweichungen von 
einem Gesamtdurchschnitt der Menschheit bei den einzelnen Rassen wahr
nahmen kann, vor allem hinsichtlich der Zeit zwischen Geburt und Geschlechts
reife. 

Demgegeniiber sind die Beobachtungen, aus denen die Erblichkeit der 
normalen Lebensdauer unmittelbar erschlossen werden kann, weit diirftiger; 
es kann aber doch darauf hingewiesen werden, daB in verschiedenen Landes
teilen Deutschlands gemaB Tabelle 39 die normale Lebensdauer erhebliche 
Verschiedenheiten zeigt, und zwar gemaB Tabelle 14 in einer Form, welche 
keinen Zusammenhang mit der von Umweltwirkungen beeinfluBten Sterblichkeit 
in den jiingeren Altern erkennen laBt; vielmehr weist Tabelle 15 deutlich darauf 
hin, daB flIT die Rohe der Greisensterblichkeit und damit also fUr die normale 
Lebensdauer selbst innerhalb Deutschlands der EinfluB der verschiedenen 
Rassenzusammensetzung von Wichtigkeit ist. Erst recht diirfte dies daher 
fUr den Vergleich von ganz verschiedenen Menschenrassen zutreffen, der aber 
nicht unmittelbar durchgefiihrt werden kann, weil in den Landern mit farbiger 
Bevolkerung auch heute noch die Rohe der vorzeitigen Sterblichkeit so gewaltig 
ist, daB die natiirliche Sterblichkeit nicht klar genug herausgeschalt werden 
kann, und weil dort auBerdem die statistische Erfassung der Sterblichkeit, 
sofern sie iiberhaupt erfolgt, noch viel zu unzuverlassig ist. 

Bei diesem noch unzulanglichen Material ist es allerdings kaum moglich, 
das Verhaltnis des Erbeinflusses zum UmwelteinfluB fiir die Lebensdauer in 
ahnlicher Weise zahlenmaBig auszudriicken, wie es v. VERSCHUER gemaB vor
stehendem fiir einige KorpermaBe getan hat. Sicher diirfte aber sein, daB unter 
den gegenwartigen Lebensverhaltnissen der UmwelteinfluB auf die Lebensdauer 
im ganzen (d. h. einschlieBlich jugendlicher und vorzeitiger Sterblichkeit) 
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sehr groB ist, also im Verhaltnis zum ErbeinfluB wahrscheinlich zahlenmaBig 
noch bedeutender als selbst beim K6rpergewicht. 

Da unmittelbare statistische Erfahrung und Analogieschlusse aus anderen 
Gebieten der Biometrie sich zu dem Schlusse vereinigen lassen, daB es eine 
"normale" Sterblichkeit im Sinne von LEXIS und mit der von ihm angenommenen 
GAuszschen Verteilung dieser Sterbefalle gibt, diirfte es keine bloBe Spielerei 
sein, diese normale Sterblichkeit in Form einer Sterbetafel darzustellen. Diese 
muB ganz ahnlich aussehen wie die in Tabelle 47 aus den Sterbefallen der Todes
ursachengruppe C allein konstruierte, nur mussen die dort noch enthaltenen 
Ungenauigkeiten der Todesursachenerfassung und die Zufallsfehler verschwinden. 
Dann ergibt sich die Tafel der normalen Sterblichkeit, in welcher die Verteilung 
der Todesfalle nach dem Alter genau dem GAuszschen Gesetze folgt. 

Die Zahlen der Tabellen 47 und 48 lassen erkennen, daB die natiirliche 
Sterblichkeit allein - im Gegensatze zur Gesamtsterblichkeit - keine merk
lichen Unterschiede zwischen den Geschlechtern aufweist, die vorhandenen 
kleinen Abweichungen sind nicht einheitlich gerichtet. Infolgedessen ist es 
berechtigt, anzunehmen, daB die natUrliche Sterblichkeit fur beide Geschlechter 
die gleiche ist, und demgemaB eine einheitliche Tafel der naturlichen Sterb
lichkeit fur beide Geschlechter zu berechnen. 

Diese Tafel ist von nur zwei Parametern abhangig, namlich der Abszisse 
des Maximums der tafelmaBig Sterbenden und von der mittleren Abweichung. 
Wie schon im 6. Kapitel ausgefiihrt wurde, scheint das Maximum ziemlich 
genau bei 80 Jahren zu liegen, und dieser Wert soli deshalb Verwendung finden. 
Wie ebenfalls dort begriindet wurde, ist als Wert der mittleren Abweichung 

die Zahl von ~ = 7,071 Jahren geeignet. Die Berechnungen vereinfachen 

sich sehr, wenn man nunmehr in den Formeln den Mittelpunkt der Verteilung, 
d. h. das Alter von 80 Jahren, als Nullpunkt der Abszissenachse verwendet, 
wahrend als MaBeinheit auf der gleichen Achse der reziproke Wert der Prazision 
Verwendung findet, d. h. in diesem Faile die Altersstrecke von 10 Jahren. 
Setzt man dann die durch die GAuszsche Kurve und die Abszissenachse be
grenzte Flache, welche die Gesamtzahl aller in allen Altersklassen Gestorbenen 
darstellt, = 1, so ergibt sich aus der durch KNAPP und durch LEXIS zur Ver
wendung in der graphischen Darstellung eingefUhrten Uberlegung, daB die 
Zahl der Lebenden bei irgendeinem Alter gleich der Summe aller jenseits dieses 
Alters Gestorbenen sein musse, fUr die Zahl der aus der Ausgangsgeneration 
von 1 beim Alter x noch Lebenden der Wert: 

1 JOO -t' 
Ix = in edt. 

x 

Die Sterbeintensitat beim Alter x laBt sich gleichfalls unmittelbar angeben; 
da sie das Differential der Lebenden, dividiert durch die Lebenden, darstellt, so 
muB sie beim Alter x folgenden Wert haben: 

/,t· x = ---:cooc----

J e-t'd t 

x 
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Die Wahrscheinlichkeit fUr eine x Zeiteinheiten alte Person, im Alter zwischen 
x und x + a zu sterben, e~gibt sich in der iiblichen Weise, indem man die Diffe
renz der gemaB der vorletzten Formel fUr das Alter von x und das Alter von 
x + a ermittelten Zahlen der Lebenden durch die erstgenannte Zahl dividiert. 
In den hohen Altern, fUr welche die Tabellen des GAuszschen Integrals nicht 
hinlanglich genaue Werte fUr die Zahlen der Lebenden ergeben, kann bei ver
haltnismaBig kleinem a eine Annaherung auf zuverlassigere Werte fiihren, in
dem man namlich die Sterbensintensitat in der Mitte des betrachteten Alters
intervalls berechnet und diese als wahrend dieses Altersintervalls konstant 
betrachtet, worauf man den so erhaltenen Wert nach der iiblichen Formel 
- negativ genommen - als Exponenten mit der Basis e ansetzt und hieraus 
die Uberlebenswahrscheinlichkeit erhalt. Dann enthii.lt der Exponent nur im 
Nenner, wo es sich ohnehin weniger auswirkt, eine ungenaue Zahl; im Zahler 
steht dagegen eine Zahl, welche man, da sie eine einfache Exponentialfunktion 
darstellt, ohne groBe Miihe mittels Logarithmentafeln auf eine geniigende 
Anzahl von Stellen genau berechnen kann. Man setzt dann also die Wahr
scheinlichkeit fUr eine x Zeiteinheiten alte Person, im Zeitraume zwischen x 
und x + a zu sterben, folgendermaBen an: 

Die Berechnung der ferneren mittleren Lebensdauer braucht nicht in der 
bei empirischen Sterbetafeln iiblichen Weise zu erfolgen, daB man namlich 
fUr jedes Altersintervall die Anzahl der durchlebten Jahre mittels der Trapez
formel bestimmt, sondern sie kann unter Beriicksichtigung des der Absterbe
ordnung zugrunde gelegten analytischen Ausdruckes unmittelbar von diesem 
aus vorgenommen werden. Fiir die x Zeiteinheiten alten Personen ergibt sich 
nii.mlich die fernere mittlere Lebensdauer als Quotient aus der Anzahl der noch 
von ihnen zu durchlebenden Jahre und der Zahl der Personen yom Alter x, 
auf welche die noch zu durchlebende Zeit entfallt. Daher ist: 

00 

h J (t - x) e - t' d t 

ex = x 

x 

Durch Ausfiihrung des im Zahler stehenden Integrals und Kiirzung erhii.lt man 
hieraus den folgenden Ausdruck: 

1 -x, 
in e ex = ---'-00---- - x. 

i~J e-t'dt 
x 

Hierbei ist absichtlich darauf verzichtet, den das erste Glied des Ausdruckes 

bildenden Bruch durch ,~ zu kiirzen, da fiir die hier stehende Form der Nenner 
v n 

unmittelbar aus den iiblichen Tabellen des Wahrscheinlichkeitsintegrals ab-
gelesen werden kann. 

Mittels dieser Formeln ist die Berechnung einer natiirlichen Absterbeordnung 
vorgenommen worden. Die erforderlichen Werte des Wahrscheinlichkeits-
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integrals sind der von CZUBER wiedergegebenen Tabeile [(3) Bd. 1, S.455 bis 
457] entnommen, fiir die groBten vorkommenden Werte des Arguments reichte 
ailerdings die von CZUBER fiir diese Faile angegebene Zahl von 11 Dezimalen 
nicht aus, und die Tabelle wurde deshalb durch eigene Berechnung nach den 
von CZUBER (1) zusammengestellten Formeln erganzt. 

Die auf solche Art berechnete "natiirliche Sterbetafel" wird im nachstehen
den mitgeteilt, und zwar, wie oben angekiindigt, fUr ein Normalalter von 
80 J amen und eine mittlere Abweichung des Alters der Sterbenden von 
7,071 Jahren, d. h. Zahlen, wie sie fiir eine einheitliche Bevolkerung gelten 
diirften, deren normale Lebensdauer etwa den Durchschnitt der in Deutsch
land vertretenen Typen darstellt. Die folgende Tabelle 50 enthalt zunachst 
diese Sterbetafel bis zum Alter von 100 Jahren. 

Zu beachten ist, daB in Tabelle 50 und ebenso auch nachher in Tabelle 51 
im Gegensatze zu den vorstehend-verwendeten Formeln der einfacheren Uber
sicht halber unter x das Alter verstanden wird, welches von der Geburt ab 
gezahlt und in Jahren als Zeiteinheiten berechnet ist. 

Tabelle 50. Naturliche Sterbetafel fur die dem Durchschnitte der deutschen 
Bevolkerung entsprechende normale Lebensdauer. 

Lebende Sterbende 
Einjiihrige Fernere Lebende Sterbende 

Einjiihrige Fernere Alter Sterbe- rnittlere Alter Sterbe- rnittlere in beirn irn Alter x wahr- in beirn im Alter x wahr-
Jahren Alter x bis x+ I scheinlich - Lebens- Jahren Alter x bis x+ I scheinlich - Lebens-

x Ix dx keit in %0 dauer x Ix ~ keit in 0/0. dauer 
1000 q, ex 1000 qx ex 

0 100000 0 0,0 80,00 75 76025 4605 60,6 7,89 
76 71420 4989 69,9 7,37 

50 99999 1 0,0 30,00 77 66431 5296 79,7 6,88 
51 99998 2 0,0 29,00 78 61135 5512 90,2 6,43 
52 99996 3 0,0 28,00 79 55623 5623 101,1 6,02 
53 99993 5 0,1 27,00 80 50000 5623 112.4 5,64 
54 99988 8 0,1 26,00 81 44377 5512 124,2 5,29 
55 99980 14 0,1 25,01 82 38865 5296 136,2 4,97 
56 99966 23 0,2 24,01 83 33569 4989 148,6 4,68 
57 99943 36 0,4 23,01 84 28580 4605 161,1 4,41 
58 99907 56 0,6 22,02 85 23975 4168 173,8 4,16 
59 99851 85 0,9 21,03 86 19807 3697 186,6 3,94 
60 99766 126 1,3 20,05 87 16110 3215 199,5 3,73 
61 99640 185 1,9 19,08 88 12895 2740 212,5 3,54 
62 99455 265 2,7 18,11 89 10155 2290 225,5 3,36-
63 99190 373 3,8 17,16 90 7865 1875 238,4 3,19 
64 98817 512 5,2 16,22 91 5990 1566 251,3 3,04 
65 98305 691 7,0 15,30 92 4484 1184 264,2 2,90 
66 97614 914 9,4 14,41 93 3300 914 277,0 2,77 
67 96700 1184 12,2 13,54 94 2386 691 289,6 2,66 
68 95516 1506 15,8 12,70 95 1695 512 302,2 2,54 
69 94010 1875 19,9 11,89 96 1183 373 314,7 2,44 
70 92135 2290 24,9 11,13 97 810 265 326,9 2,34 
71 89845 2740 30,5 10,40 98 545 185 339,1 2,25 
72 

I 
87105 3215 36,9 9,71 99 360 126 351,2 2,17 

73 83890 3697 44,1 9,06 100 234 85 363,1 2,09 
74 80193 4168 52,0 8,45 

An die Zahlen der Tabelle 50 schlieBen sich sodann die der nachfolgenden 
Tabelle 51 fUr die- Alter von 100 Jamen aufwarts an. Diese Tabeile muB etwas 
anders aussehen als die vorhergehende, da bei dem schnellen Abnehmen der 
Zahlen der Lebenden wechselnde Anzahlen von Dezimalstellen beriicksichtigt 
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werden miissen und die in diesem Alter sich verstarkende Ungenauigkeit in 
der Berechnung der Sterbewahrscheinlichkeiten es zweckmaBig erscheinen 
laBt, diese nicht fiir jedes einzelne Altersjahr anzugeben, sondern immer fiir 
den Durchschnitt aus fiinf auf-
einanderfolgenden; diese durch
schnittliche Sterbewahrschein
lichkeit, welche in der Tabelle 
mit <hr, x bezeichnet wird, zwi
schen den Altern von x und 
x + 5 Jahren lautet: 

q = 1 _ ,5rr;+5 
M, x V ----rx-' 

Die Tabellen 50 und 51 zeigen 
also, wie das Absterben einer 
Generation in Deutschland un
gefahr verlaufen wiirde, wenn 
es keine jugendliche und keine 
vorzeitige Sterblichkeit gabe, 

Tabelle 51. Endstuck der naturlichen Sterbe
tafel fur die dem Durchschnitte der deutschen 
Bevolkerung entsprechende normale Le bens-

dauer. 

Durchschnitt der Fernere 
Alter in Lebende belm einjlihrigenSterbe- mittlere 
Jahren Alter x wahrscheinlichkeit Lebens-

x I" 
in den nlichsten dauer 5 Jahren in 0/00 e" 1000 qM,x 

100 233,89 386 2,09 
105 20,35 441 1,76 
110 I,ll 493 1,51 
115 0,037155 539 1,33 
120 0,000771 581 1,18 
125 0,00000983 621 

I 
1,07 

130 0,0000000769 0,98 

sondern aIle Todesfalle nur aus natiirlicher Ursache eintreten wiirden. Wie 
ist nun das Verhaltnis zwischen dieser Idealform der Sterblichkeit und der 
wirklichen ? 

Es wurde bereits im 3. Kapitel, also vor einem Eingehen auf die Theorie 
von LEXIS, darauf hingewiesen, daB die ortlichen Abweichungen der Sterb
lichkeit in den hOchsten Altern verhaltnismaBig am geringsten sind und daB 
insbesondere die sakulare Entwicklung der· Sterblichkeit eine Senkung ergibt, 
welche in den hochsten Altersklassen verhaltnismaBig am kleinsten ist. Diese 
Tatsachen sind ohne weiteres verstandlich, wenn man erst einmal zu der Er
kenntnis durchgedrungen ist, daB in den hoheren Altern ein Teil der Sterbe
falle zu den normalen gehort, und zwar ein urn so groBerer, je hoher die be
trachtete Altersklasse ist; diese normale Sterblichkeit scheint unbeeinfluBbar 
zu sein, und infolgedessen kann die Sterblichkeitssenkung nur fiir einen mit 
zunehmendem Alter geringer werdenden Teil der Gesamtsterblichkeit der ein
zelnen Altersklassen wirksam sein, miiBte also, wenn sie die vorzeitige Sterb
lichkeit in allen Altersklassen in genau gleichem Verhaltnis vermindern wiirde, 
die Gesamtsterblichkeit der einzelnen· Altersklassen in einem AusmaBe ver
ringern, welches, bezogen auf die betreffende Gesamtsterhlichkeit, mit wachsen
dem Alter dauernd abnehmen miiBte. 

Andererseits hat sich gezeigt, daB die vorzeitige Sterblichkeit kein einheit
liches Gebilde darstellt, sondern ein Konglomerat aus sehr vielen Faktoren 
ist, welche untereinander in einem teilweise nur losen Zusammenhange stehen. 
Infolgedessen ist die Senkung der vorzeitigen Sterblichkeit nicht so gleich
maBig erfolgt, wie es zunachst fiir eine schematische Betrachtung vorausgesetzt 
wurde, sondern mit verschiedentlichen Besonderheiten des Verlaufes. 

Es solI nun nachstehend an Hand der altesten und der jiingsten Allgemeinen 
Deutschen Sterbetafel nachgepriift werden, welcher Teil der Gesamtsterblich
keit in den hierfiir in Betracht kommenden Altersklassen der normalen Sterb
lichkeit zuzurechnen ist. Zu diesem Zwecke werden aus Tabelle 50 die Sterbe
wahrscheinlichkeiten fiir fiinfjahrige Altersklassen ermittelt und diesen die 
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tatsaehliehen Zahlen fUr die beiden zu vergleiehenden Zeitraume aus Tabelle 4 
gegeniibergestellt; diese Zahlenreihen folgen in Tabelle 52. 

tiber das Alter von 90 Jahren 
Tabelle 52. Naturliche und wirkliche Sterb- hinaus ist Tabelle 52 nieht fort

lichkeit im Deutschen Reich. 

1000fache ,Vahrscheinlichkeit fUr eine in das 
gefiihrt, weil gemaB den Dar
legungen im 5. Kapitel die tat
sachliche Sterblichkeit in dieser 
Altersklasse nicht sieher genug 
fiir die Darstellung in einer 
Sterbetafel ermittelt werden 
kann, und dies gilt besonders 
fiir die Zeit der siebziger Jahre, 
in denen die Altersangaben im 
hohen Greisenalter noch nicht 
durchweg zuverlassig waren. 

Altersjahrfiinft eintretende Person, wahrend 
desselben zu sterben, 

-~ 

Alter Natiir- \ Allgemeine Deutsche Sterbetafel 
liche 1871/72-1880/81 I 1924 1926 Sterbe- < 

tafel ImannJich\ weiblich imannlich weiblich 

50-55 0,2 113,6 87,0 59,0 50,1 
55-60 2,1 148,3 121,4 88,8 73,5 
60-65 14,6 203,1 181,6 134,2 113,8 
65-70 62,8 284,3 262,7 2015,0 180,6 
70-75 174,9 394,8 375,5 308,0 279,9 
75-80 342,3 531,3 519,6 446,0 420,7 
80-85 520,5 675,3 660,3 603,4 575,3 
85-90 671,9 798,2 I 789,0 749,0 718,6 Aus den Zahlen der Tabelle 52 

sind sodann die Anteile berech-
net, welche von der Gesamtsterblichkeit jeder Altersklasse auf die normale 
Sterbliehkeit entfallen. Diese Zahlen sind in Tabelle 53 zusammengestellt; 
der beigefiigte Durchschnitt bezieht sich auf aile Altersklassen von 0 Jahren 
aufwarts und ist als gewogener Durchschnitt bereehnet, indem die Zahlen der 

Tabelle 53. Der Anteil der naturlichen Sterblich- tafelmaBig Sterbenden fiir 
keit im Deutschen Reich. die einzelnen Altersklassen 

Alter 

50-55 
55-60 
60-65 
65-70 
70-75 
75-80 
80-85 
85-90 

Sterbefalle aus natiirlicher Ursache auf 
100 in der bezeichneten Altersklasse 

ilberhaupt eingetretene 
Allgemeine Deutsche Sterbetafel 

1871/72-1880/81 I 1924-1926 
mannlich\ weiblich mannlich\ weiblich 

0,2 0,2 0,3 0,4 
1,4 1,7 2,4 2,9 
7,2 8,0 10,9 12,8 

22,1 23,9 30,6 34,8 
44,3 46,6 56,8 62,5 
64,4 65,9 76,7 81,4 
77,1 78,8 86,3 90,5 
84,2 85,2 89,7 94,8 

jeweils aus der betreffenden 
Sterbetafel entnommen und 
als Gewichte verwendet wur
den. Fiir die Alter iiber 
90 Jahren wurde hierbei ein 
Anteil von 100% natiirlicher 
Sterblichkeit an der gesamten 
angenommeri; die Ungenauig
keit dieser Zahl ist fiir das 
Gesamtergebnis ohne Bedeu
tung, da das Gewicht dieser 
Zahl nach allen verwendeten 
Sterbetafeln nur gering ist. zusammen (aIle I I I I 

Alter von 0-100) 12,9 16,4 34,4 43,0 
Fiir den Durchschnitt 

beider Gesehlechter - mit dem Verhaltnis der Lebendgeborenen als Gewichten 
- erhalt man als Anteil der natiirliehen Sterblichkeit 

fUr die Sterbetafel 1871/72-1880/81 . . . . . . 14,6% 
fiir die Sterbetafel 1924--1926 ........ 38,6% 

Hiernach ist der Anteil der tatsachlichen natiirlichen Sterblichkeit immer 
noch weit kleiner, als es sich in Tabelle 27 nach der Originalmethode von LEXIS, 
d. h. ohne Beriieksiehtigung der noeh im hoheren Alter eintretenden "vor
zeitigen" Sterbefalle ergab, wo die entsprechenden Zahlen fiir den Durch
schnitt beider Geschlechter 35,1 % bzw. 58,4% lauten. Dynamisch betrachtet, 
ergibt sich allerdings nach beiden Betrachtungsweisen ein ahnliches Ergebnis, 
namlich ein Fortschritt um 23-24% auf dem Wege zur ausschlieBlichen "nor-
malen" Sterblichkeit. 



Die GesetzmaBigkeiten del' menschlichen Lebensdauer. 429 

Die Zahlen der Tabelle 52 gestatten es auch, die Entwicklung der vorzeitigen 
Sterblichkeit aHein zu betrachten. In den dort angefiilirten Altersklassen er
gibt sich die vorzeitige Sterblichkeit 
ohne weiteres, indem man die nattir
liche von del' gesamten abzieht, und 
hieraus folgen die in del' nebenstehenden 
TabeHe 54 zusammengesteHten Zahlen 
tiber die Sterbewahrscheinlichkeit durch 
vorzeitige Todesfalle. 

Diese Zahlen ermoglichen es, auch 
die Entwicklung del' jugendlichen und 
vorzeitigen Sterblichkeit fUr sich allein, 
d. h. nach Ausschaltung del' normalen 
Sterblichkeit zu betrachten. In Tabelle 5 
war fUr das Deutsche Reich die Ent
wicklung del' Sterbewahrscheinlichkei
ten von den siebziger Jahren bis zum 
Zeitraum 1924---1926 nach Altersklassen 

Tabene 54. Die Sterblichkeit infolge 
vorzeitiger Todesfalle im Deutschen 

Reich. 

1000 fache Wahrscheinlichkeit fill eine 
in das AltersjahrfUnft eintretende 

Person, wahrend desselben "vorzeitig" 
Alter zu sterben 

Allgemeine Deutsche Sterbetafel 
1871/72 1880{81 I 1924 1926 

mannlichl weiblich mannlichl weiblich 

50-55 113,4 86,8 58,8 49,9 
55-60 146,2 119,3 86,7 71,4 
60-65 188,5 167,0 119,6 99,2 
65-70 221,5 199,9 142,2 117,8 
70-75 219,9 200,6 133,1 105,0 
75-80 189,0 177,3 103,7 78,4 
80-85 154,8 139,8 82,9 54,8 
85-90 126,3 117,1 77,1 46,7 

angegeben, und diese Zahlen werden nunmehr in del' nachfolgenden Tabelle 55 
zum besseren Vergleich nochmals wiederholt, daneben abel' die Zahlen gestellt, 
welche sich gemaB Tabelle 54 durch 
Ausschaltung del' normalen Todesfalle 
ergeben. 

Bei del' Betrachtung del' Zahlen von 
Tabelle 55 dtirfte es sich empfehlen, 
die Verhaltniszahlen fUr die vorzeitige 
Sterblichkeit des weiblichen Geschlechts 
in den hochsten berticksichtigten Alters
klassen auBer acht zu lassen, da diese 
anscheinend nul' infolge del' unvermeid
lichen Ungenauigkeit bei del' Abgren
zung del' vorzeitigen Todesfalle in diesen 
Altersklassen so stark aus dem Rahmen 
del' Zahlen fUr die vorhergehenden 
Alter und fUr das mannliche Geschlecht 
in den gleichen Altern herausfallen. 

Nach Vornahme diesel' kleinen 
Korrektur erkennt man deutlich, daB 
tatsachlich, wie weiter oben ausgefUhrt, 
die mit dem Alter wachsende zeitliche 
Konstanz del' Sterbewahrscheinlich
keiten darauf beruht, daB mit zu
nehmendem Alter die nattirliche Sterb
lichkeit anwachst und diese wohl un-
veranderlich ist. Die Zahlen, welche in 

Tabelle 55. Vergleich del' gesamten und 
del' jugendlichen und vorzeitigen 

Sterblichkeit nach Altersjahrfiinften 
im Deutschen Reich 1871/72-1880/81 

und 1924-1926. 

Fiinfj ahrige Sterbewahrscheinlichkeit 
1924-1926 in % der von 1871/72 bis 

1880{81 
Alter 

Gesamte I Juge~dJiche und 
Sterblichkeit vo~zeltl!l'e S~rb-

hchkelt allem 

mannlichl weiblich mannlichl weiblich 

0- 5 40 37 40 37 
5-10 21 19 21 19 

10-15 37 32 37 .32 
15-20 54 51 54 51 
20-25 55 52 55 52 
25-30 49 46 49 46 
30-35 42 42 42 42 
35-40 39 42 39 42 
40-45 42 47 42 47 
45-50 46 54 46 54 
50-55 52 58 52 57 
55-60 60 61 59 60 
60-65 66 63 63 59 
65-70 72 69 64 59 
70-75 78 75 61 52 
75-80 84 

I 

81 55 44 
80-85 89 87 54 39 
85-90 94 91 61 40 

Tabelle 55 ftir die Sterbewahrscheinlichkeiten infolge jugendlicher und vor
zeitiger Todesfalle allein berechnet sind, ergeben im Gegensatz zu denen fUr 
die gesamten Sterbewahl'scheinlichkeiten einen verhaltnismaBig gleichbleibenden 
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Verlauf, in welchem als bedeutsamste Abweichungen yom Durchschnitt der 
Entwicklung die Zahlen fur das Schulalter einerseits und das unmittelbar 
hieran anschlieBende Alter andererseits hervortreten; noch etwas deutlicher 
werden diese Abweichungen, wenn man berucksichtigt, daB die Sterblichkeits
senkung in der Altersklasse von 0-5 Jahren nicht gleichmaBig verlaufen ist, 
sondern die Senkung im Sauglingsalter nur bis auf 46% bzw. 43% der Aus
gangszahl erfolgt ist, dafur im Kleinkindesalter urn so starker, besonders im 
Alter von 3-4 Jahren, namlich bis auf 17% bzw. 16%. 

Wenn also nach Abtrennung der naturlichen Sterblichkeit die jugendliche 
und vorzeitige allein einen Ruckgang aufweist, der zwar weit gleichmaBiger als 
der der Gesamtsterblichkeit ist, aber immerhin noch deutliche Verschieden
heiten hinsichtlich seiner verhaltnismaBigen Rohe aufweist, so muB sich dies 
neben der Veranderung der absoluten Rohe der Sterbewahrscheinlichkeiten 
noch besonders bei einer Zusammenfassung der vorzeitigen Sterblichkeit allein 
auswirken. Urn dies zu zeigen, sei das durchschnittliche Sterbealter der vor
zeitigen Todesfalle fiir die beiden hier verglichenen Zeitraume berechnet. Dies 
kann zur besseren Ubersicht fur beide Geschlechter zusammen geschehen. 
Der Anteil der "jugendlichen" Sterbefalle an der Gesamtheit aller Todesfalle 
sei mit j bezeichnet, der der "vorzeitigen" mit v, der der "normalen" mit n. 
Als jugendliche Todesfalle kann man fUr beide Zeitraume ungefahr 3 % der 
Generation ansetzen, deren Alter beim Tode dicht an 0 lag; der Anteil der 
normalen Todesfalle betrug gemaB der oben vorgefiihrten Berechnung 14,6 
bzw. 38,6%, ihr durchschnittliches Alter beim Tod 80 Jahre; der Rest ent
fallt also auf die vorzeitigen Sterbefalle, deren Durchschnittsalter beim Tod 
sei mit x bezeichnet. Dann ergeben sich also folgende beide Gleichungen:' 

Fur 1871/72-1880/81: 

fUr 1924-1926: 

3,0· ° + 82,4· x + 14,6·80 = 100,0·36,97, 
daher x = 30,7; 

3,0· ° + 58,4· x + 38,6·80 = 100,0·57,35, 
daher x = 46,4. 

Es ist also nicht nur der Anteil der vorzeitigen Todesfalle erheblich zuruck
gegangen, sondern gleichzeitig hat sich auch das Durchschnittsalter derselben 
urn ungefahr 16 Jahre erhoht. Wie bereits oben erwahnt, ruhrt dies teilweise 
daher, daB die vorzeitige Sterblichkeit uberhaupt gesunken, daher also ein 
groBerer Teil der auf diese Weise Sterbenden in die mittleren Alter gelangt ist, 
und zum anderen Teile daher, daB der Ruckgang der vorzeitigen Todesfalle 
gemaB Tabelle 55 in den jungsten Altern am starksten war. 

Die Ursachen fur den Ruckgang der vorzeitigen Sterblichkeit und seine 
verschieden starke Auswirkung auf die einzelnen Altersklassen sind von mir (7) 
an anderer Stelle ausfUhrlicher dargestellt worden. Es kann deshalb genugen, 
hier nur eine einzige Tabelle auszugsweise wiederzugeben, welche die standardi
sierte Sterblichkeit (mit der tafelmaBigen Bevolkerung der AllgemeinenDeutschen 
Sterbetafel1924-1926 als Standardbevolkerung) an einigen wichtigen Ursachen 
in PreuBen 1896 und 1926 darstellt. Diese Zahlen folgen in der nachstehenden 
Tabelle 56. 

Wegen der Erlauterungen, betreffend die Eingruppierung der Todesursachen, 
sei auf die angefuhrte Veroffentlichung verwiesen. 
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Tabelle 56. Die standardisierte Sterblichkeit an einigen Todesursachen in 
PreuBen 1896 und 1926. 

Standardisierte Sterblichkeit auf 

Todesursache 
10000 Lebende in PreuBen 

1896 1926 1926 in % 
von 1896 

Lebensschwache (nur 0-1 Jahre) 8,76 5,93 68 
Magen- und Darmerkrankungen (nur 0-2 Jahre) 5,84 2,42 41 
Scharlach .................. 1,32 0,16 12 
Masern und Roteln . 1,83 0,55 30 
Diphtherie und Krupp 4,55 0,37 8 
Keuchhusten . . . . . 2,60 0,90 35 
Typhus .. 1,38 0,31 22 
Tuberkulose 26,68 10,20 38 
LungenentzUn.dung . . . . . . . . . 18,23 11,61 64 
Andere Krankheiten der Atmungsorgane 13,38 6,97 52 
AIle iibrigen Ursachen. . . . . . . . 159,96 125,60 79 

zusammen 244,53 I 165,02 67 

Die Zahlen der Tabelle 56 geben einen Anhaltspunkt dafUr, welche Ursachen 
den Sterblichkeitsruckgang hauptsachlich herbeigefUhrt haben. In erster Linie 
zu nennen ist hier die erfolgreiche Bekampfung der Ernahrungsstorungen des 
Sauglingsalters, sodann die verhaltnismaBig am starksten hervortretende Zu
ruckdrangung der Sterbefalle an den akuten Infektionskrankheiten des Kindes
alters (insbesondere Diphtherie), schlieBlich die verhaltnismaBig nicht ganz 
so starke, aber absolut bedeutsamste Ursache des Sterblichkeitsruckgangs, 
namlich der Ruckgang der Sterblichkeit an Tuberkulose, welcher aus den Zahlen 
der Tabelle 56 gar nicht in seinem ganzen AusmaBe erkannt werden kann, 
sondern nur geschatzt, indem man versuchen muB, auch diejenigen Todesfalle 
an Tuberkulose zu berucksichtigen, welche - namentlich frUher - unter un
bestimmten Diagnosen verborgen sind. 

Der groBe SterblichkeitsTilckgang, welcher gemaB der hier durchgefUhrten 
Analyse ganzlich auf einem Ruckgang der vorzeitigen Sterblichkeit beruhte, 
ist, wie die Aufspaltung nach Todesursachen andeutet und eine genauere medi
zinalstatistische Durchdringung bestatigt, den Fortschritten der medizinischen 
Wissenschaft und der weiterdringenden Moglichkeit ihrer Anwendung zuzu
schreiben, und zwar anscheinend zu einem noch groBeren Tell den Erfolgen 
der Krankheitsverhutung als denen der Krankheitshellung. 

Um den Fortschritt zu ermessen, welchen die Bekampfung der Sterblich
keit bereits errungen hat, sei wieder von der Statistik des Deutschen Reichs 
fUr die siebziger Jahre des 19. Jahrhunderts ausgegangen und von der noch 
ungu.nstigeren Sterblichkeit in weiter zuruckliegenden Zeiten und bei Volkern 
niedriger Kulturstufe abgesehen. Wenn man nun hiermit die Sterblichkeit 
im Deutschen Reich 1924--1926 vergleicht, so ist eine Art des Vergleichs 
durch die bereits entwickelten Ziffern gegeben, daB der Antell der normalen 
Sterbefalle innerhalb dieser Zeitspanne von 14,6 auf 38,6% der Gesamtheit 
aller Todesfalle gestiegen ist. Andererseits hat sich aber gezeigt, daB nicht nur 
der Antell der vorzeitigen Todesfalle entsprechend gesunken, sondern gleich
zeitig auch das Durchschnittsalter derselben erheblich gestiegen ist. Man kann 
es schwerlich fUr gleichwertig halten, ob ein Mensch mit 3 Jahren an Diphtherie 
oder mit 30 Jahren an Tuberkulose stirbt, obwohl beides "vorzeitige" Todes-
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falle sind, und wenn man, wie es hier geschehen ist, auch die Todesfalle an 
Neubildungen zu den vorzeitigen rechnet, dann ist auch z. B. ein TodesfaIl, 
welcher mit 70 Jahren an Krebs erfolgt, zwar ein "vorzeitiger", aber erst recht 
nicht von gleicher Bedeutung mit den beiden vorher genannten. Infolgedessen 
genugt es fiir eine vollstandige Erfassung der Sterblichkeit nicht, zu wissen, 
wieviele Todesfalle vorzeitig erfolgt sind, sondern es muB auch beriicksichtigt 
werden, in welchem Abstande vom normalen Sterbealter sie eingetreten sind, 
und wenn man dies tut, kommt man zu dem einfachsten MaBe der Sterblich
keit, namlich der mittleren Lebensdauer, als zu demjenigen zurUck, welches 
am vollkommensten geeignet ist, die gesamten Sterblichkeitsverhaltnisse in 
eine einzige Zahl zusammenzufassen. 

Rechnet man also mit der mittleren Lebensdauer, welche fiir den gewogenen 
Durchschnitt beider Geschlechter in dem erstbetrachteten Zeitraum 36,97 
und in dem zweitbetrachteten 57,35 Jahre betrug, dann ist gegenuber der nor
malen Lebensdauer von etwa 80 Jahren die Verkiirzung durch jugendliche und 
vorzeitige Sterbefalle mit 43,0 bzw. 22,6 Jahren anzusetzen, d. h. die Sterblich
keitsentwicklung hat nach dieser Berechnungsart seit den siebziger Jahren 
in Deutschland bereits etwa die Halfte des Weges bis zur reinen "normalen" 
Sterblichkeit zuruckgelegt! 

Man kann die Sterblichkeit auch in der herkommlichen Weise mittels der 
Sterbeziffer in einer stationaren Bevolkerung, d. h. mittels des reziproken Wertes 
der mittleren Lebensdauer messen. Dann ergeben sich fiir die beiden ver
glichenen Zeitraume Sterbeziffern von 27,0 bzw. 17,4%0' wahrend die normale 
Sterblichkeit allein dann 12,5%0 betragen muBte. Bei einer solchen Betrach
tungsweise waren also bereits etwa zwei Drittel des Weges zur normalen Sterb
lichkeit durchmessen. Indessen verdient offenbar die erste Methode des Ver
gleichs den Vorzug, weil sie ein VitalitatsmaB darbietet, welches das natiir
lichste zu sein scheint, da es sich zu einem immer anwachsenden Teil dem ein
fachsten und natiirlichsten Verteilungsgesetz eines Kollektivgegenstandes, 
namlich dem GAuszschen Gesetze anpaBt. 

Mehrfach ist versucht worden, den groBen Sterblichkeitsruckgang der letzten 
50-60 Jahre auf mathematische Formeln zu bringen, anstatt ihn zuerst zu 
erklaren. Solche Formeln sollen durchweg den Verlauf der Sterbewahrschein
lichkeit fiir die einzelnen Altersjahre als Funktion der Zeit darstellen. 

Eine derartige Formel ist von RICHMOND vorgeschlagen worden und lautet 
q=a+py', 

wobei t die Kalenderzeit, gemessen vom Ausgangszeitpunkte ab, darstellt. 
Ahnlich ist auch die von SACHS (1) angegebene, welche sich von der vorher
gehenden im wesentlichen dadurch unterscheidet, daB das konstante Glied 
fortfallt und andererseits die Parameter so gewahlt sind, daB die Hohe des 
Sterblichkeitsriickgangs unmittelbar als entgegengesetzt gerichtete Funktion 
des Alters auftritt. 

Andererseits hat RIEBESELL (1) vorgeschlagen, den Sterblichkeitsriickgang 
in den einzelnen Altersklassen als eine line are Funktion der Zeit aufzufassen, 
und er (2) hat dies gegen eine Polemik von SACHS (2) nochmals verteidigt. 

Die Formel von RIEBESELL ist selbstverstandlich von vornherein nur fiir 
begrenzte Zeitraume als rohe Annaherung gedacht, da die Extrapolation fiir 
die Zukunft schlieBlich auf negative Sterbewahrscheinlichkeiten fUhren wiirde. 
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Auch SACHS erkennt an, daB seine Formel nicht unbegrenzt brauchbar ist, da 
die Sterbewahrscheinlichkeiten mit unbegrenzt zunehmender Zeit gegen 0 
konvergieren. Hingegen fiihrt die Formel von RICHMOND auf einen Endwert 
der Sterbewahrscheinlichkeit fiir jedes Alter, welcher durch den Parameter a 
in seiner Formel gegeben ist. 

Da hiernach die Formeln von SACHS (1) und von RIEBESELL (1) auf jeden 
Fall nur zur Interpolation oder hochstens zur Zukunftsabschatzung fiir einen 
eng begrenzten Zeitraum geeignet sind, konnen sie nur eine Beschreibung, aber 
keinesfalls eine Erklarung des Sterblichkeitsverlaufs darstellen. Das gleiche 
gilt jedoch auch von der von RICHMOND vorgeschlagenen Formel, well diese 
die innere Verschiedenheit des Sterblichkeitsverlaufs in den einzelnen Alters
klassen nicht zum Ausdruck bringen kann. Der Gedanke von SACHS, welcher 
in der Formel von RICHMOND nicht ausdriicklich hervortritt, aber durch ge
eignete Wahl der Parameter fiir die einzelnen Altersklassen hineingebracht 
werden kann, daB namlich der Sterblichkeitsriickgang mit zunehmendem Alter 
geringer wird, ist zwar im groBen ganzen gewiB richtig, wie die Erfahrung zeigt, 
aber in einer solchen einfachen Form doch viel zu roh ausgedriickt. Wie im 
5. Kapitel dargelegt wurde, ist in Wirklichkeit die Sterblichkeitsabnahme in 
den einzelnen Altersklassen, soweit es sich urn die vorzeitigen Todesfalle handelt, 
von einer uniibersehbaren Zahl von Parametern abhangig, kann also niemals 
durch eine so einfache Formel erklart werden, und dazu kommt die Zusammen
setzung der Sterbewahrscheinlichkeiten aus dem Anteil der vorzeitigen und 
dem der normalen Sterbefalle. 

Der einfache Gedanke, welcher der Formel von RICHMOND zugrunde liegt, 
daB namlich die Sterblichkeit nur urn so langsamer sinken kann, je niedriger 
sie bereits ist, findet sich iibrigens schon lange vorher deutlich bei MOMBERT (1). 

Eine andere formelmaBige Darstellung des Sterblichkeitsriickganges stammt 
von BERNSTEIN (1). Dieser legt die MAKEHAMsche Formel zugrunde und ent
nimmt aus dem Vergleich einer iLlteren und einer neueren Sterbetafel, daB 
in dem Ausdruck fiir die Sterblichkeitsintensitat ftx = A + B cX der Parameter A 
abgenommen hat, wahrend B und c unverandert geblieben sind, so daB also 
die auBeren Sterblichkeitsbedingungen zuriickgetreten seien, wahrend das von 
diesen befreite urspriingliche Gesetz von GOMPERTZ unberiihrt geblieben sei. 

Diese Erklarung des Sterblichkeitsverlaufs stimmt mit der in den vor
stehenden Kapiteln gebotenen insofern iiberein, als die von MAKEHAM hinzu
gefiigte Konstante der vorzeitigen Sterblichkeit von LEXls entspricht, die 
urspriingliche Formel von GOMPERTZ dagegen die normale Sterblichkeit aus
driicken soil. Soweit es sich also nur urn eine Analogie handelt, laBt sich auch 
vom Standpunkt des LExIsschen Gesetzes dieser Darstellung von BERNSTEIN 
zustimmen, nicht dagegen seiner Ansicht, daB die Formel von GOMPERTZ das 
Altern der Korperzellen am besten zum Ausdruck bringe. Seine Auffassung, 
daB die sakulare Entwicklung der Sterblichkeit durch eine Anderung der Para
meter in der Formel von MAKEHAM am besten ausgedriickt wiirde, kann iiber 
eine gewisse Annaherung hinaus schon deshalb nicht zutreffen, well gemaB 
den Ausfiihrungen im 5. Kapitel die Formel von MAKEHAM durch die neuere 
Entwicklung der Sterblichkeit ihre Anwendbarkeit vollig eingebiiBt hat. 

Nachdem nunmehr der Anteil der vorzeitigen Sterblichkeit an der gesamten 
geklart ist, kann die Analogie zwischen Vertellung der Todesfalle und Ver-

Ergebnisse der Hygiene. XV. 28 
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teilung der KorpergroBen aus dem vorstehenden noehmals herangezogen werden, 
um das Wesen der normalen Sterbliehkeit weiter zu verdeutliehen. 

Wie schon ausgefiihrt, ist die Verteilung der KorpergroBen bis auf gering
fiigige Abweiehungen derart, daB sie dem GAuszsehen Gesetz entsprieht, und 
dies wird verstandlieh, wenn man an die Feststellung von v. VERSCHUER denkt, 
daB von allen untersuehten Eigensehaften die KorpergroBe am wenigsten von 
Umwelteinfliissen abhangig ist. Unter Aussehaltung dieser geringen' Abwei
ehungen miiBte man hiernaeh fUr die KorpergroBe eine Bereehnung vornehmen 
konnen, wie sie der natiirliehen Sterbetafel entsprieht, selbstverstandlieh nieht 
fiir die gauze Mensehheit, fiir welehe ebenso aueh keine einheitliehe Sterbe
tafel gilt, sondern nur fiir eine Gruppe mit genotypiseh einheitlieher Korper
groBe. Von vorzeitigen Todesfallen, d. h. solehen vor Erreiehung der end
giiltigen KorpergroBe, muB hierbei abgesehen werden, um die Analogie mit der 
Sterbetafel hinsiehtlieh der Zweidimensionalitat nieht zu sWren. 

Nimmt man z. B. fiir die Manner irgendeiner bestimmten genotypiseh ein
heitliehen Bevolkerung einen Durehsehnittswert von 170 em mit einer mittleren 

Abweiehung von ~ em an, so entsprieht, yom jeweiligen Mittelwert aus 

gereehnet, ein Zentimeter KorpergroBe einem Altersjahr der Tabelle 50 und 5l. 
Bei Fortfiihrung dieser Analogie hatte jeder derartige Mensch, solange er nieht 
140 em erreieht hat, die mathematisehe Erwartung, 170 em groB zu werden, 
und dann beginnt allmahlieh die Abweiehung derart, daB mit einer ErhOhung 
der GroBe vor einem plOtzlieh zu denkenden AbsehluB des Waehstums, wie er 
dem Tod in der Sterbetafel entsprieht, der Erwartungswert der gesamten GroBe 
zunimmt. Entspreehend Tabelle 50 ergabe sieh bei einer GroBe von 150 em 
(also 20 Einheiten unter dem Durehsehnittswert der Gesamtheit) ein "ferneres 
mittleres Waehstum" von 20,05 em, bei 160 em GroBe ein solehes von 11,13 em, 
bei 170 em noeh von 5,64 em; dies wiirde also heiBen, daB wer vor vollendetem 
Waehstum bereits 170 em groB geworden ist, mit einem Erwartungswert der 
endgiiltigen GroBe von 175,64 em reehnen konnte. Mit 180 em hatte man noeh 
ein "ferneres mittleres Waehstum" von 3,19 em, mit 190 em erreiehter GroBe 
eines von 2,09 em, mit 200 em eines von 1,51 em usw. 

Die vorstehend ausgefiihrte Analogie paBt zwar nieht ganz genau in die Wirk
liehkeit, wie es das Sehieksal jeder Analogie ist, aber sie diirfte doeh geeignet sein, 
die grundsatzliehe Ahnliehkeit zwischen der Verteilung der KorpergroBen und der 
der Sterb~alter - beide Male unter Aussehaltung aller pathologisehen Hemm
nisse - hervortreten zu lassen und so das Ziel klarer zu zeigen, welehem die 
Entwieklung der mensehliehen Sterbliehkeit zustrebt, wenn es allmahlieh dahin 
kommt, daB die pathologisehen, namlieh die jugendliehen und vorzeitigen Todes
falle kaum mehr starker hervortreten als die dureh ausgesproehen pathologisehe 
Verhaltnisse bedingten Abweiehungen in der Verteilung der KorpergroBen. 

Fiir die zukiinftige Entwicklung der Sterblichkeit liegt noeh keine Betraehtung 
vor, welehe iiber die vorstehend gBsehilderten Formeln hinausginge~ die nur 
eine meehanisehe Interpolation darstellen, eine Extrapolation aber nieht ohne 
logisehe Priifung erlauben. Dennoeh drangt sieh begreiflieherweise die Frage 
auf, wie sieh wohl die zukiinftige Entwieklung der Sterbliehkeit bei den Kultur
volkern gestalten wird, und dies trotz der selbstverstandlieh voranzusetzenden 
Einsehrankung, daB alles Prophezeien nur Stiiekwerk sein kann. 
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Zum geschichtlichen Vergleich sei an die diesbeziigliche, mit groBer Sicher
heit vorgetragene V orhersage von CONDORCET erinnert. Dieser Mann, welcher 
sich als hervorragender Mathematiker einen Namen gemacht hatte, lieB seinen 
regen Geist auch iiber die Grenzen seines Faches hinausschweifen, und seine 
in sozialistischem Sinne gehaltenen politis chen Anschauungen haben insofern 
dauernd Bedeutung behalten, als sie von EinfluB auf GODWIN waren, dessen 
gleichartige Ideen den Widerspruch von MALTHUS hervorriefen. Zu den opti
mistischen Zukunftsphantasien von CONDORCET, welche iibrigens durch die 
tragische Ironie seines Schicksals erst erschienen, als bereits ein Jahr seit seinem 
Tode infolge der Verfolgung durch die Jakobiner verflossen war, gehort auch 
die Verlangerung der menschlichen Lebensdauer. Die Sterblichkeit riihrte 
namlich nach seiner Anschauung iiberwiegend von wirtschaftlichen Verhalt
nissen her, und zwar ebensowohl vom Elend wie vom iibermaBigen Reichtum, 
welche Erscheinungen beide in Zukunft verschwinden soUten. Nur nebenbei 
hoffte er auch noch auf die Fortschritte der arztlichen Kunst. Er behauptete, 
daB allmahlich die Zeit kommen miisse, wo das menschliche Leben, abgesehen 
von gewaltsamen ZufaUen, nur durch eine ganz allmahliche Erschtipfung der 
Korperkrafte zu Ende gehen wiirde (S. 359): 

"Sans doute l'homme ne deviendra pas immortel, mais la distance entre Ie moment 
011 il commence a vivre, l'epoque commune oll naturellement sans maladie, sans accident, 
il eprouve la difficulM d'etre, ne peut-elle s'accroitre sans cesse?" . 

Die beiden letzten Wtirter des vorstehend angefiihrten Satzes werden auch 
durch die weiteren Ausfiihrungen bekraftigt, wonach die menschliche Lebens
dauer in allmahlichem, aber unaufhtirlichem Anwachsen bis zu einem unvor
stellbaren AusmaBe steigen solIe. 

Jene Zeit, in der sich die Sterblichkeit tatsachlich kaum veranderte - nur 
durch das Wiiten der franzosischen Revolution zeitweilig sogar erheblich er
htiht wurde, wie dies auch das eigene Schicksal von CONDORCET war -, jene 
Zeit also konnte nur Spekulationen iiber den zukiinftigen Riickgang der Sterb
lichkeit hervorbringen, nicht aber Tatsachen als Belege hierfiir. Nachdem 
dagegen in den letzten Jahrzehnten die Sterblichkeit in einem gewaltigen Grade 
gesunken ist, ware es jetzt nicht mehr verwunderlich, wenn Menschen auf Grund 
der rohen Sterbeziffern allein auf den Gedanken kamen, diese Entwicklung 
werde sich dauernd so fortsetzen, also die mittlere Lebensdauer allmahlich 
immer weiter steigen, ganz wie CONDORCET dies behauptet hat. Vor einer solchen 
Annahme schiitzt nur eine genauere Analyse der Sterblichkeitsziffern, wofiir 
auf der sicheren Grundlage der Theorie von LEXIs in den vorstehenden Kapiteln 
einiges statistische Material zusammengetragen worden ist. 

Die "jugendliche" Sterblichkeit beruht im Sinne von LEXIs darauf, daB 
Kinder geboren werden, welche von vornherein lebensuntauglich sind. Dies 
wird in Zukunft in den Kulturstaaten hoffentlich in hohem, allmahlich in voll
standigem MaBe verhindert werden konnen, da die Vererbungswissenschaft 
die Mtiglichkeit erschlieBt, die Zeugung solcher Kinder iiberhaupt wegfaUen 
zu lassen. Bis jetzt ist in dieser Hinsicht zwar noch kein bedeutsames Ergebnis 
bemerkbar, doch kann dasselbe mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir eine nicht 
mehr ferne Zeit erwartet werden. 

Von den vorzeitigen Sterbefallen lassen sich durch die Fortschritte der 
hygienischen Kultur die an Infektionskrankheiten und die durch unzweck-

28* 
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maBige Ernahrung, besonders der Sauglinge, eintretenden immer mehr aus
schalten, gerade in dieser Richtung ist die Menschheit gegenwartig schon am 
weitesten vorwarts gekommen. Auch andere vorzeitige Todesfalle, z. B. an 
Lungenentziindung, wiirden in iiberwiegendem MaBe vermieden werden konnen, 
wenn nicht Schadigungen, die an sich nicht lebensgefahrlich zu sein brauchen, 
Menschen mit minderwertiger Konstitution treffen wiirden, und solche Menschen 
braucht es bei fortschreitender Auswirkung der Vererbungswissenschaft in 
Form der Eugenik kaum mehr zu geben. Das gleiche gilt von Todesfallen in
folge Alkoholismus u. dgl. und infolge von Selbstmord, welche gleichfalls iiber
wiegend erblich minderwertige Menschen betreffen. Von vielen Erkrankungen, 
welche keine hinsichtlich ihrer Grundursache scharf abgegrenzten Gruppen 
bilden, laBt sich dasselbe erkennen. Es bleibt dann von der vorzeitigen Sterb
lichkeit nur die an Neubildungen iibrig, welche gemaB den AusfUhrungen im 
6. Kapitel zwar vermeidbar ist, wobei jedoch die tatsachliche Erreichung 
dieses Ziels noch in ziemlicher Ferne zu liegen scheint; indessen treten diese 
Todesfalle iiberwiegend in einem Alter ein, welches von dem der normalen Sterb
lichkeit nicht mehr weit entfernt ist, so daB ihre Auswirkung auf die mittlere 
Lebensdauer nicht bedeutsam ist, wie aus Tabelle 48 zu ersehen ist, wonach 
die Mitberiicksichtigung dieser Todesfalle die mittlere Lebensdauer nur um 
2,8 Jahre beim mannlichen bzw. 2,7 Jahre beim weiblichen Geschlecht verkiirz.t. 

Es ist also zu erwarten, daB in fortschreitender Annaherung an die normale 
Sterblichkeit diese fast allein iibrig bleibt, d. h. die mittlere Lebensdauer bis 
an 80 Jahre anwachst. Dies ist kein bloBes Phantasieprodukt, wie man daraus 
erkennen kann, daB die Entwicklung der letzten Jahrzehnte in Deutschland 
schon die Halite des Weges bzw. bei Ausgang vom 18. Jahrhundert schon mehr 
als die Halite desselben zuriickgelegt hat. In besonders hochstehenden Teilen 
Deutschlands ist die mittlere Lebensdauer heute schon groBer als ungefahr 
57 Jahre, welche fUr den Reichsdurchschnitt gelten, z. B. betragt sie gemaB 
Tabelle 39 in Schleswig-Holstein bereits 60,4 Jahre und ist iibrigens seit dem 
Zeitraum 1924-1926 in ganz Deutschland schon weiter angewachsen. Die 
giinstigere Zahl fUr Schleswig-Holstein, welcher dafUr z. B. die um so schlechtere 
fiir das rechtsrheinische Bayem gegeniibersteht, diirfte allerdings mindestens 
teilweise darauf beruhen, daB wegen der Rassenzusammensetzung der Be
volkerung auch die normale Lebensdauer in Schleswig-Holstein langer bzw. 
im rechtsrheinischen Bayem kiirzer als im Reichsdurchschnitt ist, so daB die 
normale mittlere Lebensdauer, welcher die Entwicklung zustrebt, in den beiden 
genannten Landesteilen mehr bzw. weniger als 80 Jahre betragt. Noch naher 
an das Ziel der normalen Lebensdauer ist die tatsachliche mittlere in einigen 
anderen Landern bereits gekommen, z. B. in Schweden, wo die Sterbetafel 
1921-1925 eine durchschnittliche Lebenserwartung von 61,8 Jahren ergab, 
und insbesondere in Neu-Seeland, wo 1921-1922 schon iiber 64 Jahre erreicht 
waren. Sollte es bei einer bis zur Gegenwart bereits so weit gekommenen An
naherung allzu unberechtigt sein, auch noch die nahezu vollstandige Uberwindung 
des Restes von jugendlicher und vorzeitiger Sterblichkeit in den Landern zu 
erwarten, deren Kulturhohe die notigen Vorbedingungen bietet? 

Die Annaherung der mittleren Lebensdauer an ein Alter, welches ungefahr 
dem Normalalter entspricht, namlich gegen eine Grenze von 75 Jahren hin, 
hat schon BERNOULLI vermutet, und er gedachte hierbei der vorstehend im 
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2. Kapitel erwahnten 3000 Jahre alten Weisheit des 90. Psalms von unserem 
Leben, welches 70, oder WeIm es hoch kommt, 80 Jahre wahrt. Freilich meinte 
BERNOULLI andererseits, daB neben dieser Sterblichkeit die der Sauglinge und 
Kleinkinder fortbestehen wiirde, und zwar SO, daB dieselbe nicht unter ins
gesamt 20% herabgedruckt werden konne. Die bereits heute in hervorragendem 
MaBe eingetretene Unrichtigkeit der letztgenannten und andererseits die sich 
immer mehr verwirklichende Wahrheit der erstgenannten Prophezeiung geben 
einen hubschen Einblick in die Verschiedenartigkeit der Einwirkungsmoglichkeit 
auf die Sterblichkeit in verschiedenen Altersklassen, wie sie in den vorstehenden 
Kapiteln wiederholt dargetan wurde . 

. Eine feste Grenze der mittleren Lebensdauer nahm auch MOMBERT (I) 
ausdrucklich an, indem er sagte, durch die Natur seien "der Verminderung der 
Sterblichkeit fest bestimmte Grenzen gezogen, uber welche hinaus eine weitere 
Verminderung ausgeschlossen ist." Auch in seinem umfassenden Werk (2) 
hat er diese Ansicht verwertet. Sie stimmt genau mit der uberein, zu der man 
gelangt, wenn man von den LExIsschen Begriffen aus als hochstmogliches End
ziel die Beschrankung der Sterblichkeit auf die "normale" aHein ansieht. 

Eine unbegrenzte Hinausschiebung des durchschnittlichen Sterbealters, wie 
CONDORCET sie ertraumte, ist also auch fUr die Zukunft nicht anzunehmen, 
dafUr aber mit um so groBerer Zuversicht die Annaherung an ein solches von 
80 Jahren. Damit ware dann der Sterblichkeitsverlauf erreicht, der uns als 
der naturliche erscheinen muB. Ob die normale Sterblichkeit selbst auch hinaus
gezogert werden kann, d. h. durch eine tatsachliche "VerjUngung" die naturliche 
Abnutzung des Organismus verlangsamt werden kann, so daB das durchschnitt
liche Sterbealter noch weiter steigen wurde, dafUr ist bis jetzt keinerlei Anhalts
punkt vorhanden, so daB es kaum einen Zweck haben kann, sich mit derartigen 
Zukunftsplanen zu befassen. 

1m AnschluB hieran bleibt noch die Frage zu erortern, welches Alter das 
hOchste ist, das nach dem gegenwartigen Stand unserer statistischen Kenntnisse 
von Menschen erreicht werden kann. Die Antwort auf diese Frage muB vorweg 
betonen, daB es ein absolutes Hochstalter nicht gibt - das hat schon GOMPERTZ 
erkannt - sondern nur errechenbare Wahrscheinlichkeiten fftr das Erleben eines 
bestimmten Alters. Da nunmehr als sicher vorausgesetzt werden kann, daB 
die Sterblichkeit in den hohen Altern gemaB der Theorie von LEXIS verlauft, 
verteilen sich in dieser Alterszone die Sterbealter also gemaB dem GAuszschen 
Gesetze, und die Berechnung der Extremwerte ist nach den durch v. BORT
KIEWICZ (8) hierfUr geschaffenen Grulldlagen durchfUhrbar. 

Bei dieser Berechnung muB aHerdings eine Ungenauigkeit in Kauf genommen 
werden, daB namlich fUr ganz Deutschland und sogar fUr die ganze Erde ein 
einheitliches Normalalter zugrullde gelegt wird. Andernfalls wurde nicht nur 
die Rechnung weit unubersichtlicher, was an sich kein Hindernis sein durfte, 
sondern es kommt hinzu, daB uber die Verschiedenheiten des Normalalters 
bei den einzelnen Rassen kein brauchbares Material vorliegt, so daB also eine 
statt dessen vorgenommene Schatzung die Ungenauigkeit groBer gestalten wftrde, 
als wenll man sich mit einem einheitlichen Normalalter begnugt. Als solches 
wird also wieder das von 80 Jahren angenommen und als mittlere Abweichung 
wieder 7,071 Jahre. 
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Fiir Deutschland sei eine Zahl von jahrlich 1000000 Geborener angenommen, 
welche in Zukunft aIle das Alter der normalen Sterblichkeit erreichen, wahrend 
in den letzten Jahrzehnten die Geborenenzahlen hoher waren, dafiir aber ein 
entsprechender Tell einem jugendlichen oder vorzeitigen Tode zum Opfer fiel. 
Dann ist nach der durch v. BORTKIEWIOZ ermittelten Formel anzunehmen, 
daB innerhalb eines solchen Geborenenjahrgangs das hochste vorkommende 
Alter ungefahr 115 Jahre betragen diirfte; in 100 aufeinanderfolgenden Jahr
gangen zusammen ist als auBerster Wert ein Sterbealter von 121 Jahren zu 
erwarten, in 500 Jahren einmal ein solches von 123 Jahren 1. 

Fiir die ganze Erde sei zunachst geschatzt, welches Alter das hochste bisher 
tatsachlich vorgekommene sein diirfte. In Betracht kommen hierfiir die Jahr
gange, welche yom Beginn der Menschheitsgeschichte an bis ungefahr 1820 
geboren sind, da die spater Geborenen noch nicht in einem extremen Alter stehen 
konnen. Schatzt man nun - wahrscheinlich zu hoch - daB in den J ahrhunderten 
vor 1820 auf der ganzen Erde jahrlich etwa 20-30 Millionen Menschen geboren 
und 1/3 hiervon fiir einen normalen Tod in Betracht gekommen sei, diese Zahlen 
sich aber in der Zeit riickwarts schnell verkleinern, so hat es bis jetzt hochstens 
etwa 2000 Millionen Menschen gegeben, d. h. etwa ebensoviel wie gegenwartig 
gleichzeitig auf der Erde leben, welche fiir die Erreichung eines extremen Alters 
in Betracht gekommen waren. Hierfiir ergibt sich als Erwartungswert des 
hochsten vorgekommenen. Alters ein solches von 124 Jahren. Wenn immer 
wieder Nachrichten iiber Menschen auftauchen, welche z. B. 150 Jahre alt sein 
sollen, so kann dies zwar nicht als unmoglich bezeichnet werden, ·~ber die Wahr
scheinlichkeit dafiir, daB iiberhaupt schon einmal ein Mensch 150 Jahre alt 
geworden ist, ist ebenso unvorstellbar winzig wie die, daB beim Roulette in einer 
Reihe von 44 Spielen aIle 44mal eine bestimmte Farbe gewinnt! 

Nimmt man fUr die Zukunjt an, daB jahrlich 50 Millionen Menschen auf der 
ganzen Erde geboren werden und keine jugendlichen und vorzeitigen Todesfalle 

1 N achtrag bei der Korrektur. Wahrend des Druckes erschien ein Aufsatz von E. GUMBEL: 
"Das Alter des Methusalem" (Z. Schweiz. Stat. u. Volkswirtsch. 69, 516), worin die Frage 
der hochsten Lebensdauer innerhalb einer Generation nach ahnlicher Methode· wie hier 
behandelt wird, namlich auf Grund der Theorie von LEXIS iiber die Verteilung der Todes
falle und unter Anerkennung der Formel von v. BORTKlEWICZ iiber die Variationsbreite 
beim GAuszsohen Fehlergesetz, die allerdings durch eine Naherungsformel ersetzt wird. 
Die Bearbeitung durch GUMBEL unterscheidet sich von der vorstehenden zunachst insofern, 
als GUMBEL die Geltung der Theorie von LEXIS nicht nachpriift und daher eine genaue 
lJbereinstimmung mit der Beobachtung annimmt, infolgedessen auch die mittlere Ab
weichung durch einfache Umrechnung mittels des theoretischen Verhaltnisses aus der 
durchschnittlichen Abweichung entnimmt. Da tatsachlich, wie in den vorstehenden Kapiteln 
gezeigt wurde, die Sterblichkeit jenseits des normalen Alters noch durch eine Anzahl vor
zeitiger Todesfalle beeinfluBt wird, sind die auf solche Weise gewonnenen Ergebnisse nicht 
zuverlassig. AuBerdem legt GUMBEL als Beobachtungszahl eine Zahl zugrunde, die aus der 
Gesamtheit aller Todesfalle berechnet ist, auf denen die Sterbetafel beruht, iibersieht also, 
daB dies fiir eine indirekte Sterbetafel nicht paBt, bei der wegen der wachsenden Bevolkerung 
die hoheren Alter schwacher besetzt sind als in einer stationaren Bevolkerung mit einer 
gleich groBen Gesamtzahl von Todesfallen. DaB die von GUMBEL gefundene lJberein
stinlmung mit der Wirklichkeit trotzdem noch gerade in den Grenzen der Zufallsfehler 
liegt, diirfte daher riihren, daB er Material aus der Statistik der Vereinigten Staaten von 
Amerika verwendet und die Altersangaben der mit iiber 100 Jahren Verstorbenen dort 
imzuverlassig, d. h. meist iibertrieben sein diirften, eine Moglichkeit, die auch GUMBEL 
selbst zugibt, aber nicht weiter beriicksichtigt. 
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mehr vorkommen, so ware erst alle 100 Jahre einmal ein Fall zu erwarten, 
in welchem ein Mensch 125 Jahre alt wird, aIle 1000 Jahre ein Hochstalter 
von 127 Jahren und erst in 10000 Jahren einmal ein solches von 129 Jahren. 

8. SchluB. 
In dieser Untersuchung ist der Versuch gemacht worden, die Mannigfaltig

keiten des Sterblichkeitsverlaufes im allgemeinen, sowie die seiner ortlichen 
und zeitlichen Verschiedenheiten zu erklaren. Hierbei ergab sich als zweck
maBigster Leitfaden die von LEXIS stammende Einteilung in jugendliche, 
vorzeitige und normale Todesfalle. Die vorzeitigen beruhen auf einer uniiber
sehbaren Zahl zusammenwirkender Ursachen, welche jedoch alle mit Erfolg 
bekampft werden; demgegeniiber ist die nornuile Sterblichlceit, die menschlicher 
Beeinflussung bis jetzt unzuganglich zu sein scheint, von einem einzigen Gesetze 
abhangig, namlich dem GAuszschen Verteilungsgesetze, sie stelIt hiernach eine 
angeborene Eigenschajt einer Menschenrasse dar, genau so wie irgendwelche 
korperliche Merkmale. 

Die Wissenschaft, zu dieser Erkenntnis gefiihrt zu haben, ist vorwiegend 
das Verdienst von drei Mannern: GAUSZ schuf das mathematische Verteilungs
gesetz, QUETELET wandte es erstmalig auf menschliche MaGe an und LEXIS 
iibertrug es auf die menschliche Lebensdauer. Seinen Epigonen bleibt nur der 
Ausbau seines Werkes. 
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Wenn wir einen Einblick gewinnen wollen in die Bedeutung der bakterio
logischen Forschung fiir das allgemeinmedizinische Denken und Handeln, so 
schlagen wir am besten die Lehr- und Handbiicher der allgemeinen Pathologie 
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auf. Hier finden wir in Darstellungen, die "au dessus de la melee" stehen, wie 
im Laufe der vergangenen 50 Jahre die morphologische Nomenklatur imIp.er 
mehr durch spezifisch-atiologische Begriffe ersetzt wurde. 

Wenn wir dann aber die Krankheitsbilder, an deren atiologischer AufkHi,rung 
die Bakteriologie in erfolgreicher Weise mitgearbeitElt hat, naher betrachten, 
so mussen wir feststeUen, daB sowohl KIiniker wie Mikrobiologen ihr Interesse 
vor allem den Infektionskrankheiten zugewendet haben, denen zufolge ihrer 
Verbreitung eine uber das medizinische Interesse hinausgehende bevolkerungs
politische Bedeutung zukam. Diese Beschrankung der Interessensphare war zu 
Zeiten, wo die WeIt periodisch unter den Druck schwerer Seuchen gestellt war, 
durchaus angezeigt. Die Erfolge, welche die Seuchenbekampfung uberall da 
erzielt hat, wo es gelang, den Erreger aufzufinden und ohne allzu groBe Schwierig
keiten nachzuweisen, sind denn auch mitbeteiligt an dem Interesse, das die 
Menschheit der medizinischen Forschung entgegenbringt und bilden wohl eine 
der besten Waffen im Kampfe um die Festigung der auf naturwissenschaftlicher 
Basis stehenden Medizin. Sie sind es auch, welche die Prioritii.tsstellung der 
Mikrobiologie innerhalb der Hygiene bedingt haben. Wenn sich heute da und 
dort die Verhaltnisse zugunsten der sozialen Hygiene etwas verschoben haben, 
so liegt das einerseits daran, daB die Erfolge der Seuchenbekampfung so ekla
tante sind, daB die Seuchen heute eine viel geringere Rolle spielen - ohne daB 
man sich an den betreffenden Stellen daruber Rechenschaft gibt, daB das ge
ringste Nachlassen der verantwortlichen Organe sofort wieder alte Probleme 
aktuell werden lassen konnte -. Andererseits ist die medizinische Bakteriologie 
vielleicht in ein etwas totes Fahrwasser geraten, weil die spezifische Prophylaxe 
und Therapie, die doch, wenn auch haufig unterbewuBt, jeder bakteriologischen 
Untersuchung zugrunde liegt, mit der bakteriologischen Diagnostik nicht Schritt 
zu halten vermochten. 

Kein Zweifel kann aber daruber bestehen, daB neben der groBen Zahl von 
Infektionskrankheiten, deren Seuchencharakter WIT hellte mehr oder weniger 
kennen, eine Reihe von Krankheitsbildern vorhanden ist, deren infektiose Natur 
sich dem Kliniker geradezu aufdrangt, wo aber die bakteriologische Forschung 
bisher versagt hat. Diese Tatsache ist kein Zufall. Sie ist wohl zum Teil dadurch 
bedingt, daB die Mehrzahl dieser Krankheiten zunachst als individuelles Leiden 
imponiert. Da sie haufig nicht tOdlich sind, bedurfte es der modernen Morbi
ditats- und Mortalitatsstatistiken, um ihre Bedeutung fur das Volksganze auf
zuzeigen und erst mit dem Ausbau der Versicherungen war zu errechnen, welcher 
Schaden im Volksvermogen durch sie entsteht. 

Hierzu kam, daB die mikrobiologische Forschung durch die fuhrenden Geister, 
die ihr zu Gevatter standen, in ganz bestimmte Bahnen gezwangt wurde, wodurch 
sich gewisse Fra,gestellungen bis in die neueste Zeit hinein nicht durchzusetzen 
vermochten. 

Unter den verschiedenen fur die KIinik bedeutsamen Forschungsrichtungen 
der modernen Bakteriologie ist es wohl in erster Linie die Variabilitatslehre, die 
nun diagnostisch und experimentell zur Auswirkung kommen muB. Ihr Gegen
stuck und ihr ebenburtig ist das Gebiet, das unter den Begriff der Konstitution, 
im NAEGELISchen Sinne Genotypus und Phanotypus umfassend, eingereiht 
wird. Diesen beiden Faktoren werden wir im Rahmen der allgemeinen Infektions
lehre vermehrte Berucksichtigung schenken mussen. 
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Ieh habe im folgenden versueht, die Lebre der Herdinfektion auf dem Boden 
der allgemeinen Infektionslehre unter Beriieksiehtigung der bakteriologisehen, 
pathologiseh-anatomisehen und klinisehen Tatsaehen darzustellen. Es solI 
gezeigt werden, daB schon lange Stromungen zugunsten dieser Lehre vorhanden 
waren, sieh aber nieht durehzusetzen vermoehten, weil sie dem momentanen 
Stand der allgemeinen Ansehauung zuwiderliefen. Ieh habe schon friiher betont, 
daB eine grundsatzliehe Sehwierigkeit, der Lehre von der Herdinfektion die 
gebiibrende Anerkennung zu versehaffen, von der Bakteriologie ausging, indem 
die Streptokokken, die dureh diese Lehre in den Mittelpunkt des Interesses 
geriiekt werden, mit der im allgemeinen heute gebrauehliehen Charakterisierung 
nur ganz ungeniigend erfaBt werden konnen. Es ist ein gutes Omen fiir die 
Lehre von del' Herdinfektion, daB es in erster Linie del' pathologisehe Anatom 
(ASCHOFF) und Kliniker (FRIEDRICH VON MULLER) waren, die auf unsere mangel
hafte Streptokokkenkenntnis hinwiesen. 

W. LEHMANN hat zwar erst 1930 an dieser Stelle iiber die Bakteriologie der 
Streptokokkenerkrankungen ein wertvolles Referat erstattet, aus dem vor 
aHem aueh hervorgeht, daB eine bakteriologiseh oder kliniseh brauehbare Syste
matik der Streptokokken noeh aussteht. SCHOTTMULLER selbst weist im Vorwort 
zur LEHMANNsehen Arbeit darauf hin, daB es keinen pathogenen Keim gibt, 
dessen Biologie noeh so viele Probleme aufweist, wie die Streptokokken, "die 
naeh der in allen Lehr- und Handbiiehern zum Ausdruek kommenden Auf
fassung zu den weitaus haufigsten Erregern mensehlieher Infektionen gehoren". 

Es sehien mir trotz der LEHMANNSehen Arbeit fiir das Verstandnis der Herd
infektionen unumganglieh notig, die Frage der Streptokokkensystematik, aller
dings von einem etwas anderen Gesiehtspunkt aus, noehmals aufzurollen und 
dabei zu zeigen, wie einerseits alte prinzipielle Fragestellungen aueh heute noeh 
nieht ge16st sind, wie aber andererseits aus neuester Zeit doeh Arbeiten vor
liegen, welehe uns hoffen lassen, daB wesentliehe Gesiehtspunkte in nieht zu 
ferner Zeit zu einer prinzipiellen Abklarung gelangen. Wenn sieh allerdings 
heute wie vor 50 Jahren Unitarier und Pluralisten immer noeh gegeniiberstehen, 
so hat man vielleieht doeh etwas an der Tatsaehe vorbeigesehen, daB es sieh bei 
den unter dem Namen "Streptokokken" zusammengefaBten Bakterien sehlieB. 
lieh um niehts anderes handelt, als um den morphologisehen Ausdruek einer 
Teilungsart, ein Merkmal also, das bei anderen Bakterienformen doeh wohl 
kaum geniigt hatte, um ein halbes Jahrhundert lang den Begriff der Arteinheit 
ernsthaft zu verteidigen. . 

II. Die Streptokokken. 
1. Geschichte und Einteilungsversuche. 

COZE und FELTZ haben Streptokokken schon 1869 in den Lochien infizierter 
Frauen, NEPVEU 1870 in erysipelatosen Efflorescenzen, HAJALMAR-HEIBERG 
1872 in den Auflagerungen von Mitralklappen und in den Embolien von Nieren 
und Milz einer an Puerperalsepsis gestorbenen Frau gesehen. ORTH und PITOY 
beobachteten 1873, LUKOWSKI 1874, BOUCHARD 1876, TILLMANNS 1879 strepto
kokkenahnliehe Bakterien bei Erysipel und Puerperalinfektionen. 

1874 fand PASTEUR Streptokokken in Abseessen und wies wohl als erster 
auf ihre spezifisch-pathogene Bedeutung hin. 1880 ersehien dann unter PASTEURs 
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Leitung die Dissertation von DOL:EJRIS, der nicht nur die Rolle der Strepto
kokken als Erreger der Puerperalsepsis festlegte, sondern dariiber hinaus prin
zipielle Beitrage zur Pathogenese der Sepsis lieferte, auf die in anderem Zu
sammenhang noch zuriickzukommen sein wird. 

Die Ziichtung und die damit verbundene Moglichkeit des Experimentes 
gelang aber erst FEHLEISEN in den Jahren 1881-1883. Mit den Arbeiten FEHL
EISENs und den sich in kurzer Zeit folgenden bestatigenden Mitteilungen iiber 
den "Erysipelococcus" von KOCH, CORNIL und BABES, PAWLOWSKY, JANOT, 
KURTH und ACHALME setzt somit die eigentliche Erforschung der Strepto
kokkenerkrankungen ein. 

1884 beschrieben ROSENBACH und PAS SET den Streptococcus als den iiblichen 
Erreger von chronischen Eiterungen und Phlegmonen. FRANKEL, HANOT, BAR
BIER, MAROT, VEILLON wiesen auf seine Bedeutung bei gewissen Formen der 
Angina hin. CANTIN!, WEICHSELBAUM, NETTER, MOSNY und HELME fanden 
ihn bei Bronchopneumonien, VIGNALON und COURTOIS-SUFFIT im Eiter von 
Pleuraempyemen und NETTER bei Otitis media. 

Die Medizin nimmt heute als selbstverstandlich an, daB "der Streptococcus" 
so durchaus verschiedene Krankheitsbilder wie Erysipel und Endokarditis, 
Wundeiterungen und Puerperalsepsis, Anginen und Phlegmonen auszulOsen 
vermag. Ein groBer Teil der Kliniker, Pathologen und Bakteriologen weigert 
sich aber auch heute noch, fiir Krankheitsbilder, wo die Zusammenhange aus 
verschiedenen Griinden nicht so eklatant zutage liegen, die Streptokokken
genese anzuerkennen. Den Grund fiir diese Einschrankung vermag ich nur 
darin zu sehen, daB man heute vergessen hat, wie genial die Erkenntnis in der 
ersten Entwicklungszeit der Bakteriologie eigentlich war, daB "ein und derselbe" 
Erreger verschiedene Krankheitsbilder auszulosen vermag, daB man sich heute 
doch etwas zu wenig daran erinnert, zu was fur grundsatzlichen Auseinander
setzungen mit NAEGELI, BILLROTH und anderen fiihrenden Geistern die radikalen 
Anschauungen, die KOCH in nicht zu iibertreffender Weise fiir den Tuberkel
bacillus ausgesprochen und bewiesen, gefiihrt hatten. 

Es war naheliegend, daB man in den neunziger Jahren die Streptokokken 
vorerst nach den Krankheitsbildern benannte, bei denen sie angetroffen wurden. 
FEHLEISEN gewann seinen Stamm aus einem Fall von Erysipel und nannte ihn 
Strept-ococcus erysipelatos, ROSENBACH hatte mit Anderen Streptokokken aus 
akuten Abscessen isoliert UM sie "Streptococcus pyogenes" benannt. Als 
1886 KLEIN Streptokokken aus den Tonsillarbelagen von Scharlachpatienten 
gewann, schrieb er iiber "Streptococcus scarlatinae". 

Als dann unter dem EinfluB KOCHS der Gedanke, daB jeder der genannten 
Streptokokken verschiedene Krankheitserscheinungen zu erzeugen vermochte 
und grundsatzlich biologische Merkmale abgrenzender Art nicht zur Verfiigung 
standen, immer mehr durchdrang, einigte man sich, im Streptococcus eine ein
heitliche Art zu sehen, um, wie PARK und WILLIAMS betonen, erst in neuester 
Zeit wieder einzusehen, daB die ersten Untersucher gar nicht so sehr weit von 
der Wahrheit entfernt waren. 

Bereits 1891 schlug VON LINGELSHEIM vor, die Streptokokken auf Grund 
der Kettenlange in 2 Gruppen einzuteilen. Er nannte die kiirzeren Formen, 
die Bouillon diffus triibten und meistenteils avirulent waren, "Streptococcus 
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brevis", und stellte diesen den "Streptococcus longus" mit langen Ketten, klarer 
Bouillon, flockigem und granuliertem Bodensatz gegeniiber. 

P ASQUAL unterschied auf Grund des Bouillonwachstums wolkig, klar mit 
schleimigem Bodensatz und klar mit granuliertem Bodensatz. 

DaB die von MAROT 1892, DOLERIS und BOURGES 1893, ZIEMKE 1895 be
schriebenen gramnegativen Streptokokken etwas besonderes darstellten, lag 
auf del' Hand. Ebenso hatten die von DE GRAF und WITTMAN, KRONIG und 
MENGE, STERNBERG, PHILIBERT und BEZANQON, SCHOTTMULLER usf. beschrie
benen aneroben Streptokokken, sowie del' an del' ESCHERICHschen Klinik von 
LIBMAN und HIRSH entdeckte und 1899 von THIERCELIN beschriebene Entero
coccus aus del' iiblichen Gruppe auszuscheiden. 

Nachdem MARMOREK bereits 1895 das Hamolysevermogen von Strepto
kokken in vivo, 1902 auch in vitro festgestellt und BESREDKA 1901 nichthamo
lytische Streptokokken isoliert hatte, nahm SCHOTTMULLER 1903 eine Einteilung 
del' Streptokokken vor und lmterschied auf Grund ihres Verhaltens auf der 
Blutplatte: 

1. Streptococcus longus, pyogenes, seu erysipelatos (lange Ketten, die 
graue Kolonien bilden und das Blut hamolisieren). 

2. Streptococcus mitior, seu viridans (kurze Ketten, griine Kolonien mit 
sehr geringer Hamolyse). 

3. Streptococcus mucosus (kapselbildende Mikroorganismen mit Kolonien 
von schleimiger Konsistenz), in dem aber PARK und WILLIAMS bereits 1905 
einen Pneumococcus erkannt hatten. 

4. Pneumokokken mit intensiv dunkelgriin gefarbten Kolonien ohne makro
skopisch sichtbare Hamolyse. 

Bereits 1906 schrieben aber BEITZKE und ROSENTHAL, daB der Blutagar 
nicht den Erwartungen, die SCHOTTMULLER damn gekniipft hat, entspricht, 
daB er zwar ein schatzenswertes Hilfsmittel zur kulturellen Diagnose zwischen 
Streptokokken und Pneumokokken darstellt, daB das Hamolysevermogen 
jedoch ebensowenig wie aIle anderen bisher zur Klassifizierung herangezogenen 
Eigenschaften einer Arteinteilung zugrunde gelegt werden kann, da es eine 
variable Eigenschaft bilde. 

TIber die Bedeutung der SCHOTTMULLERschen Blutplatte hat sich weiterhin 
eine recht umfangreiche Literatur herausgebildet, die LEHMANN in seinem 
Referate weitgehend bearbeitet hat. Es kam dabei immer mehr zum Ausdruck, 
daB nicht nur der Streptococcus, sondern auchArt lmd Menge des Blutes fiir 
den Ausfall der Reaktion eine recht wesentliche Bedeutung spielen, eine Er
fahrung, die DOLD zur Forderung nach einer Standardisierung del' Blutplatte 
veranlaBte. 

BROWN hatte bereits 1919 in Fortsetzung einer Arbeit von SMITH und BROWN 
(1915) versucht, diesel' Forderung gel'echt zu werden und auf del' Blutplatte 
unter besondel'er Beriicksichtigung des mikroskopischen Aussehens del' tiefcn 
Kolonien 4 Streptokokkentypen beschrieben. 

rx-Typ, bildet urn die Kolonie herum eine Zone griinlicher Verfarbung, die 
sich bei mikroskopischer Betrachtung als partielle Hamolyse erweist. 

{J-Typ ist charakterisiert durch eine scharf begrenzte, vollkommen trans
parente hamolysierte Zone, die bei mikroskopischer Betrachtung keine intakten 
Blutkorperchen mehr enthalt. 
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y-Typ umfaBt die Streptokokken, welche wedel' Hamolyse noch Entfarbung 
des Nahrbodens bedingten. Praktische Schwierigkeiten in del' Abgrenzung 
von rJ.- und fJ-Typ veranlassten BROWN, den rJ.'-Typus aufzustellen, welcher die 
Streptokokken aufnahm, die eine Zwischenstellung einnahmen. 

IDZERDA und VAN EVERDINGEN haben den BRoWNschen Typus unter Zuhilfe
nahme del' stereoskopischen Betrachtung sowie des histologischen Schnittver
fahrens in einer Reihe von Arbeiten analysiert. In diesem Zusammenhange 
interessiert uns besonders ihre Feststellung, daB schon eine kleine Verminderung 
del' Wasserstoffionenkonzentration Tiefenkolonien eines rJ.-Typus den Aspekt 
eines fJ-Typus verleiht und daB del' von den Streptokokken ausgeschiedene Stoff, 
del' die Farbung auf del' Blutplatte bedingt, experimentell ersetzt werden kann 
durch Wasserstoffsuperoxyd. 

NOCARD und MOLLEREAU kommt das Verdienst zu, 1887 als erste die Zucker
vergarungsmethode zur Streptokokkeneinteilung verwendet zu haben (Dextrose, 
Lactose). 

1902 setzte HISS seinem Serumwasser Dextrose, Lavulose, Galaktose, Mal
tose, Saccharose, Lactose, Dextrin, Starke, Glykogen und Inulin zu; als Indi
cator del' Vergarung diente die Serumkoagulation. HISS fand, daB die Strepto
kokken Dextrose, Lavulose und Galaktose leichter als Saccharose, Lactose und 
Maltose vergarten. Dextrin, Starke, Glykogen und Inulin wurden erst nach 
mehreren Tagen oder uberhaupt nicht angegriffen, wogegen Pneumokokken 
Inulin regelmaBig zu spalten vermochten. 

In den Jahren 1903--05 untersuchte GORDON ,,10 charakteristische Ver
treter der Streptokokkengruppe" gegenuber Kohlehydraten, Glucosiden und 
mehrwertigen Alkoholen. Aus diesen wahlte er Saccharose, Lactose, Raffinose, 
Inulin, Salicin, Koniferin und MaImit aus und erganzte diese Reihe noch durch 
Prufung auf Neutralrotreduktion und Milchgerinnung. Mittels diesel' Reihe 
vermochte er aus 300 aus dem Mundspeichel isolierten Stammen 48 Varietaten 
aufzustellen. 

HOUSTON (1903-04) fand mit derselben Reihe ohne Coniferin unter 300 aus 
menschlichen Faeces gewonnenen Streptokokken 40 chemisch verschiedene Typen. 

1906 weisen ANDREWES und HORDER darauf hin, daB die Morphologie in 
einer Streptokokkensystematik doch nicht vernachlassigt werden sollte, und 
schlagen unter Beriicksichtigung del' Kettenlange die Namen "brevissimus", 
"brevis", "medius", "longus" und "longissimus" VOl', weisen gleichzeitig darauf 
hin, daB die kurzen Typen im allgemeinen die Bouillon gleichformig truben, 
wahrend sie die langen Typen klar lassen mit schleimigem odeI' granuliertem 
Bodensatz. Ferner schlagen sie VOl', die Wachstumstemperatur (psychrophil 
und mesophil) zur Klassifizierung zu verwenden. Del' Verwendung von Zuckern 
im Sinne GORDONS stehen sie sehr skeptisch gegenuber, "hatte er an Stelle del' 
9 zwanzig Reagenzien verwendet, so hatte er an Stelle del' 48 wohl hundert 
odeI' mehr verschiedene Varietaten gefunden", miissen abel' andererseits doch 
zugeben, daB die Reaktionen fill einen gegebenen Fall auffallend konstant 
sind, und zwar sowohl nach langen Subkulturen wie nach Tierpassagen, was 
1914 LYALL an einem groBen Material bestatigt. 1(11 

SchlieBlich kombinieren ANDREWES und HORDER die GORDoNschen Teste 
mit ihren eigenen Prinzipien vom Gesichtspunkt ausgehend "daB bei der Klassi
fizierung von Bakterien die Summe aller biologischen Eigenschaften zu bertick-
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sichtigen ist". Die Zuckerreaktionen sollen vor allem dazu dienen, innerhalb 
anderweitig festgelegter Gruppen einzelne Typen zu charakterisieren. 

Einen ahnlichen Gesichtspunkt vertrat auch LINGELSHEIM bereits 1912, als 
er darauf hinwies, daB aIle Klassifizierungen und Bezeichnungen sich nur auf 
das Erhaschen mehr oder weniger voriibergehender Zustande stutzen, insofern 
aber nicht vollig wertlos sind, als sie in uns das Verstandnis fiir pathogene 
Beziehungen erwecken konnen. 

1917 versuchten KINSELLA und SWIFT eine Klassifikation der nichthamo
lytischen Streptokokken, indem sie die hisher gebrauchlichen Unterscheidungs
merkmale noch durch Tierversuch, Agglutination und Komplementbindung 
erganzten, ohne die Bedeutung des V orkommens und immunologischen Ver
haltens zu vernachlassigen. Fiir KINSELLA besteht wiederum eine scharfe 
Grenze zwischen hamolytischen und nichthamolytischen Formen. Die ersteren 
halt er fUr eine einheitliche Varietat mit beschranktem Vorkommen beirn Men
schen und hochentwickeltem Invasions- und Infektionsvermogen, wogegen er 
sich die Gruppe der nichthamolytischen als eine beirn Menschen weit verbreitete 
heterogene Gruppe denkt, die wohl ausnahmsweise bei bereits bestehender 
Infektion oder verminderter Resistenz zur Infektion fiihren kann. 

1919 unterzog BROWN in Fortsetzung seiner friiheren Arbeiten die bisher 
versuchten Differenzierungsmoglichkeiten einer griindlichen Kritik, in der er 
darauf hinweist, wie willkiirlich man mit der Namenvergebung bisher verfahren 
seL Gelegentlich hatte man auf die Herkunft der Stamme abgestellt (Strepto
coccus pyogenes, erysipelatos, anginosus,· faecalis, salivarius) oder morpho
logische Eigentiimlichkeiten in den Vordergrund gestellt (Streptococcus longissi
mus, brevis, lanceolatus usw.). Namen, wie Streptococcus pyogenes, mitior, 
mitis, bezogen sich auf Pathogenitat und Virulenz, haemolyticus, viridans, 
acidi lactici, stellten einzelne biologische Merkmale in den V ordergrund, alIes 
in allem Einteilungen, die durchaus ungenugend sind, urn, wie ROOSE und GRAY 
schon 1918 betonten, Bakteriologen und Kfiniker zu befriedigen. 

Die deutschen Autoren stellten, wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, irn 
allgemeinen Morphologie und Verhalten auf der Blutagarplatte in den Vorder
grund, die englischen und amerikanischen Autoren beriicksichtigten vor alIem 
die fermentativen Eigenschaften unter besonderer Betonung der einen oder 
anderen Richtung und die Amerikaner (ARNOLD und AVERY) betonten besonders 
noch die PH-Werte nach 48stiindiger Bebrutungsdauer, wobei PH 4,5 fur die 
nichtpathogenen und PH 5,0 fur die pathogenen hamolytischen Streptokokken 
als Grenzzahlen aufgestellt werden, wogegen in der Gruppe der nichthamo
lytischen die PH-Werte auch in Kombination mit Methylenblaureduktion keine 
charakteristischen Werte geben sollen. 

BROWN versucht nun, seine eigene Klassifizierung mit der von HOLMAN 
in Verbindung zu bringen. An Stelle der Einteilung in hamolytische und nicht
hamolytische Gruppen bleibt er aber bei seiner Bezeichnung von Ct., Ct.', f3 und y. 
Die 3 Zucker: Lactose, Mannit und Salicin erganzt er durch Sacharose, Raffinose 
und Inulin, wodurch wieder die HOUSToNsche Reihe entstand. 

Dieser weitgehenden Typisierung BROWNs gegenuber bedeuten eine Reihe 
spii.terer Einteilungsversuche (BARNES 1919, KENDALL, DAY, WALKER und 
RIYON 1919, ARNOLD 1921, DIBLE 1921, SEITZ 1922) wieder einen wesentlichen 
Riickschritt. 
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1926 erfolgte von seiten deutscher Autoren ein neuer VorstoB. WIRTH 
machte den Versuch, die Streptokokkendifferenzierung vermittels 19 verschie
dener Merkmale zu fOrdern. Abgesehen yom Verhalten auf Blutagar, del' Beruck
sichtigung von optimaler Temperatur, Sauerstoffbedurfnis, Hitzeresistenz, dem 
Verhalten gegenuber taurocholsaurem Natrium, Pathogenitat fUr Mause und 
Bactericidieversuch, beriicksichtigt er das Wachstum in Bouillon, Ascites und 
Blutbouillon, Lakmusmolke, Neutralrot-, Malachitgriin- und Lakmusmilch, so
wie das Vergarungsvermogen gegenuber Dextrose, Lactose, Arabinose und 
Glycerin in Lakmusmilch. Auf Grund einer Kombination del' verschiedenen 
Merkmale unterscheidet er: 

Str. haemolyticus mit den Untergruppen pyogenes und lentus, welche ihrer-
seits wieder aufgeteilt werden. 

Str. viridans in 2 Unterarten, 
Pneumokokken und Str. mucosus, 
Str. longissimus, 
Str. pleomorphus, 
Str.lactis in 2 Unterarten, wovon die eine thermoresistent, 
Str. aerogenes, 
Str. anhaemolyticus und schlieBlich 
den anaeroben Str. putrificus. 
1929 machte GUNDEL den Versuch, ein biologisches System del' Strepto. 

kokken aufzustellen. Er priift das Verhalten del' Keime gegenuber Blutagar, 
Agar, Bouillon, Galle, Optochin, Milchzucker, Lakmusbouillon, Lakmusmilch 
und Askulin, berucksichtigt ferner mikroskopische Morphologie und Patho
genitat fUr die weiBe Maus. Auf Grund diesel' Merkmale unterscheidet er eine 

Hauptgruppe A mit stabilen Stammen: 
I. Str. pyogenes haemolyticus, 

II. Str. viridans, 
III. Str.lanceolatus (Pneumokokken), 
IV. obligat anaerobe Streptokokken. 

Hauptgruppe B mit labilen Stammen: 
1. Pleomorphe Streptokokken, 

1. Mundstreptokokken, 
2. Enterokokken mit 2 Untertypen, 
3. Milchstreptokokken. 

II. Gruppe del' anhamolytischen Streptokokken und Ubergangsformen. 

LEHMANN versuchte 1930 unter Ablehnung del' Arteinheit und in Anlehnung 
an die klinisch differente Wertigkeit die folgenden 12 "wohl charakterisierten" 
Streptokokken gegeneinander abzugrenzen: Streptococcus pyogenes haemo
lyticus, Streptococcus haemolyticus lentus, Streptococcus viridans, Streptococcus 
anhaemolyticus (Streptococcus vaginalis), Streptococcus mucosus, Streptococcus 
lactis, Streptococcus faecalis (Enterococcus), Streptococcus longissimus, Strepto
coccus conglomeratus, Streptococcus pleomorphus, Streptococcus polymorphus, 
Streptococcus putrificus (anaerobius). 

In praktisch klinischer Beziehung sollen Streptococcus pyogenes, haemo
lyticus, viridans, mucosus und putrificus obenan stehen. Die Bedeutung von 
Streptococcus anhaemolyticus, Enterococcus und lactis wird als wesentlich 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 29 
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geringer bezeichnet. Streptococcus haemolyticus lentus, longissimus, conglo
meratus, pleomorphus und polymorphus sollen apathogen, bzw. nur von geringem 
Wert fUr die Atiologie von Infekt,ionen sein. 

Wir selbst, haben jahrelang auf unserer Untersuchungsst,at,ion nach den 
Methoden von WIRTH und LEHMANN differenziert, um zur Uberzeugung zu 
gelangen, daB beide Met,hoden trotz erheblicher Anspriiche an Zeit und Material 
eigentlich nur sehr wenig besagen und haben uns auf eine Streptokokkenreihe 
beschrankt, die der von GUNDEL sehr nahesteht, indem wir unserer Einteilung 
folgende Merkmale zugrunde legten: Verhalten auf der Blutplatte und in Blut
bouillon, Lackmusmilch,Askulin und Galle. Ferner priiften wir auf Hitzeresistenz, 
Wachstum bei 22°, Blutbaktericidie, Mausepathogenitat IDld beriicksichtigten 
das mikroskopische und morphologische Aussehen. Damit unterschieden wir: 
Streptococcus haemolyticus, Streptococcus non haemolyticus, anhaemolyticus, 
viridans (s. s.), Enterokokken (Typ B von GUNDEL), Pharyngokokken (LOEWEN
BERG, Typ A GUNDELS) und die Gruppe der Pneumokokken. Die iiberwiegende 
Mehrzahl der isolierten Stamme lieB sich sicher innerhalb dieser Gruppen 
unterbringen. Wir haben im Verlauf von etwa 3 Jahren eine groBe Anzahl 
von Stammen mit Kollegen GUNDEL ausgetauscht, und, inbegriffen die sog. 
Ubergangsfortnen von GUNDEL, fast durchwegs iibereinstimmende Result~te 
erzielt, nur die Abgrenzung des Streptococcus viridans SCHOTTMULLER v~r
mochten wir nicht langer aufrechtzuerhalten. 

Andererseits drangte sich uns aber im Laufe der letzten Jahre inlmer 
mehr die Uberzeugung auf, daB aIle diese Einteilungen wedervom bakterio
logisch-systematischen noch vom biologischen und klinischen Gesichtspunkt 
aus betrachtet, irgend etwas besagten und vor allem auch v6llig ungeniigend 
waren, um kompliziertere Zusammenhange im Sinne der fokalen Infektion 
zu erfassen, zu beweisen oder zu widerlegen. 

Die Pneumokokkentypisierung hat, wie GUNDEL im deutschen Sprachgebiet, 
in einer groBen Reilie konsequent durchgefiihrter Arbeiten zeigte, weiteste 
Gesichtspunkte in epidemiologischer, pathogenetischer und therapeutischer 
Beziehung eroffnet. Kliniker und Hygieniker anerkennen seit Jahren den 
groBen Wert einer hochgetriebenen Paratyphusdifferenzierung, sowohl in epi
demiologischer wie forensischer Beziehung. Den neuesten Versuchen GUNDELS 
wirksame Streptokokkenseren zu gewinnen, liegt offenbar der Gedanke zugrunde, 
daB, wie iibrigens die modernen Erfolge mit den Scharlachseren beweisen, die 
bisherigen schlechten Resultate der Streptokokken-Serumtherapie weitgehend 
durch die groBen individuellen Differenzen, bzw. die mangelnde Typisierung 
bedingt waren. 

2. Bedeutung der Variabilitat. 
Wir haben bei den Versuchen, eine Systematik der Streptokokken wie 

iibrigens auch aller anderer Bakterien, zu schaffen, zwei Dinge auseinander 
zu halten: 

1. genetische Beziehungen, wie sie Z. B. fiir die Streptokokken durch die 
Kontroverse K. MEYER-GUNDEL bekanntgeworden sind und wie sie Z. B. in den 
Umwandlungsfragen Coli-Paratyphus-Typhus und Typhus-Gelbkeime (DRESEL, 
SOBERNHEIM) zum Ausdruck kommen und 



Die Lehre von der fokalen Infektion. 451 

2. eine Systematik, die sich mit praktisch-diagnostischen Moglichkeiten 
zufrieden gibt, die nichts anderes will, als einen Keim in seinen Eigenschaften 
so festzulegen, daB er unter Umstanden auch nach Passagen in vivo und in 
vitro wieder zu erkennen ist. 

Unseres Erachtens ist die Fragestellung nach genetischen Zusammenhangen 
verschiedener Bakteriengruppen und selbst -arten noch durchaus verfriiht 
und vermag jedenfalls die medizinisch-klinische Bakteriologie vorerst nicht zu 
fordern, wogegen eine Methode, die gestattet, einen Keim in seinen Eigen
schaften zu erfassen, sich fiir die pathogenetische Forschung noch immer als 
sehr aussichtsreich erwiesen hat. 

Die Anschauungen, welche die Lehre der fokalen Infektion, fiir die ja ganz 
vorwiegend Streptokokken in Frage kommen, entwickelt hat, stehen und fallen 
mit einer Streptokokkendifferenzierung, welche solche Zusammenhange erfassen 
laBt. Nur vermittels einer hochgetriebenen Typisierung wird es moglich sein, 
zu entscheiden, ob die bisher weitgehend vernachlassigten pleomorphen und 
Mundstreptokokken wirklich klinisch bedeutungslos sind. 

Wenn wir die bisherigen Einteilungsversuche kritisch iiberblicken, so miissen 
wir feststellen, daB sich mit Ausnahme BROWNS aIle Autoren das Problem aus 
durchaus naheliegenden Griinden zu leicht gemacht haben. Man war bestrebt, 
mit einem Minimum von MerkmaJen auszukommen, um die Typisiening.moglichst 
praktisch zu gestalten und hat dariiber vergessen, daB auf einem so kompli
zierten Gebiet vorerst nur maximale Aufteilung weiterfiihren kann. DaB unter 
solchen Umstanden nur eine- Summe-von Merkmalen herangezogen werden kann, 
ist zur Geniige betont worden. DaB es ein erstrebenswertes Ziel darstellt, die 
Merkmale, die fiir die einzelne Phase eines Streptococcus charakteristisch sind, 
auf ein Minimum zu reduzieren, ist selbstverstandlich, muB aber vorerst einer 
weiteren Zukunft vorbehalten bleiben. 

Der alte WELOHsche Satz: daB sich der Organismus nicht nur gegen seine 
Parasiten immunisiert, sondern daB die Mikroorganismen auch die Merkmale 
der Abwehrkrii.fte des Makroorganismus tragen, hat seither mancherlei Bestati
gung erfahren. Die Milzbrandbacillen, Pneumokokken und gelegentlich auch 
Streptokokken bilden im tierischen Korper eine Kapsel aus, der mehr als mor
phologisches Interesse zukommt. Von GRUBER und FUTAKI zeigten ihre Schutz
wirkung gegen die Phagocytose. BAIL wies auf ihre immunisatorische Bedeutung 
bin, die in den grundlegenden Arbeiten von AVERY, HEIDELBERGER und ihren 
Mitarbeitern bis zum Nachweis der Chemospezifitat der Typen ausgebaut 
wurde. BRAUN und TEICHMANN wiesen auf den fiir die chronische Trypano
someninfektion charakteristischen Dimorphismus hin, wo unter dem EinfluB 
von Antikorpern eine leicht sichtbare Gestaltsveranderung des Trypanosomen
leibes erfolgt. Auf ROUGET aufbauend, haben EHRLICH, LEVADITI, MORGEN
ROTH, BRAUN und TEICHMANN gezeigt, daB diesen morphologischen Verande
rongen auch eine weitgehende antigenetische entspricht, was in der sog. Serum
festigkeit plastisch zum Ausdruck kommt. An Rekurrensspirochaten haben 
TOYODA, VON KUDICKE, FELDT und COLLIER gezeigt, daB die Rezidivbildung 
auf eine Anpassung der Spirochaten an die Antikorper zuriickzufiihren ist, ein 
untriiglicher Beweis fiir die Immunitat, die chemisch-strukturelle Veranderungen 
des Protoplasmas zur Voraussetzung hat. 

29* 
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BORDET hat gezeigt, daB del' Keuchhustenbacillus durch Fortziichtung auf 
den iiblichen Laboratoriumsnahrboden seine immunisatorischen Eigenschaften 
verandert und NEUFELD wies auf die Veranderungen hill, welche Streptokokken 
beim Passieren normaler Schleimhaute erleiden. COHN, BAIL, MULLER usw. 
haben Typhusbacillen gegen Agglutinine gefestigt und BRAUN und FEILER 
wiesen als morphologischen Ausdruck dieser Festigung den GeiBelverlust nach, 
wogegen das morphologische Substrat fur die Bactericidiefestigkeit offenbar in 
diskreteren Veranderungen zu suchen ist. 

AIle diese Beobachtungen haben zwangslaufig das Interesse an den Variabili. 
tatsstudien erhoht. Man konnte in den Veranderungen del' Kolonieformen und in 
den atypischen Bakterienbildern nicht langeI' mehr einfache Involutionsformen 
sehen, wie sie durchAltern auf den kiinstlichen Nahrboden zustande kommen. Das 
Problem hat sich geradezu umgekehrt, indem die haufigsten und interessantesten 
Atypien gerade in del' Natur, unter dem EinfluB des Makroorganismus entstanden, 
gefunden werden. Diesel' Gesichtspunkt veranlaBte offenbar auch NEISSER, 
den Begriff del' Normierung zu schaffen, d. h. aus infektiosen Prozessen geziichtete 
Bakterien durch Passagen auf Standardnahrboden von allen wen unter dem 
EinfluB des Makroorganismus zustande gekommenen morphologischen und bio· 
logischen Abweichungen zu befreien, den Phanotypus abzustreifen, urn am "Nor
maltyp" (Genotypus) die Art festzulegen. Wir haben uns fruher fur diese Auf· 
fassung NEISSERS sehr eingesetzt, sie abel' spaterhin verlassen, weil es uns zur 
Zeit fiir die medizinische Bakteriologie wichtiger erscheint, vermittels del' 
spezifischen Phase, in der sich ein Bacterium befindet, pathogenetische Zu· 
sammenhange zu erfassen, als die bakteriologische Systematik weiter auszubauen. 
Hierin liegt nach unserer Auffassung die medizinisch diagnostische Bedeutung del' 
HADLEYSchen Dissoziationslehre, die ja schlieBlich nichts mehr und nichts 
weniger bedeutet, als eine Pathologie und Immunitatslehre der Mikroorganismen. 
Mit dieser Definition ist aber auch bereits gesagt, daB alle die Veranderungen, 
die wIT am Bacterium beobachten konnen (mit der einzigen Ausnahme del' 
GRIFFITHschen Umwandlung von Pneumokokkentypen) als Modifikation auf· 
zufassen sind, als Reaktionsprodukte, die man ganz berechtigterweise als 
Standortsvarianten bezeichnen kann. DaB dieselben iiber Generationen hin· 
weg fixiert bleiben konnen, ist durchaus verstandlich, wenn man sich mit 
VAN LOGHEM daran erinnert, daB bei den Bakterien das influenzierte Soma 
der Mutterzelle auf die Tochterzelle iibergeht. Genetisch wird man deshalb 
diese Varia bilitatserscheinungen, dort wo sie persistieren, am eindriicklichsten 
mit NAEGELI als "Langdauermodifikation" bezeichnen. 

Wenn LEHMANN schreibt "nach unserer Ansicht ist die Veranderung der 
Keime wahrend einer bestimmten Krankheit nur dann bedeutungsvoll, wenn 
gleichzeitig mit dem Auftreten der umgewandelten Keime auch die fiir die 
betreffende Umwandlungsform charakteristischen Krankheitssymptome auf· 
treten", so ist er damit ganz wesentlich vorsichtiger als DEMME, welcher del' 
Form und Spielart eines Streptococcus fiir die Beurteilung und Prognose eines 
Falles jede Rolle abspricht. Andererseits ist es abel' vermittels del' von LEHMANN 
geiibten Methodik gar nicht moglich, solch feine Zusammenhange zu erfassen, 
denn daB die Untersuchungen von MORGENROTH und seinen J\fitarbeitern 
SCHNITZER, BERGER, ENGELMANN, JAKUB, SILBERSTEIN, sowie von E. C. ROSE· 
NOW iiber eine Umwandlung von Streptokokken in Pneumokokken auf einem 
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Irrtum beruhte, darf nach den Ausfuhrungen von HElM und SCHLIRF sowie 
H. A. REIMANN als sichel' angenommen werden. 

Das einzige Merkmal del' Streptokokken, dessen Variabilitat seit langeI' Zeit 
diskutiert wird, ist das Hamolysevennogen, falschlicherweise haufig genug noch in 
Zusammenhang mit derVirulenz. LEHMANN hat die diesbeziigliche Literatur weit
gehend beriicksichtigt, VOl' allem vom Gesichtspunkt einer Verteidigung des 
Streptococcus viridans aus. DaB das Hamolysevermogen bei ein und demselben 
Streptococcus unter den verschiedimsten Verhaltnissen sehr stark variieren 
kann, hat LESBRE in vitro gezeigt. 1hm gelang es, "Viridans" und Enterokokken 
durch Ziichten in tyndalisiertem Eitel' von hamolytischen Streptokokken, 
Staphylokokken, Pharynxsekret, das Hamolysevermogen zu iibermitteln. 
J. REICHL schrieb sogar iiber eine neue Streptokokkenform beim Menschen, 
dadurch charakterisiert, daB del' Keirn auf Blutplatten stark, in Blutbouillon 
schwach hamolysiert, ein Phanomen, das ich selbst in Zusammenhang brachte 
mit dem SONNENSCHEINSchen Phanomen und als "paradoxe Hamolyse" be
schrieb. 

Alle die bald zahllosen Beobachtungen iiber Schwankungen irn Hamolyse
veI1llogen beweisen zum mindesten, daB die Hamolyse keine Grundlage fUr eine 
Einteilung del' Streptokokken bilden kann und ebenso sind Bezeichnungen wie 
Streptococcus conglomeratus, pleomorphus, polymorphus, mucosus (BITTER, 
OPPENHEIM) als mit unseren neueren Anschauungen uber Variabilitat in Wider
spruch stehend, abzulehnen. Die Variabilitatsforschung hat in den letzten 
Jahren eine Reihe so auffallender Tatsachen zutage gefordert, daB ein kurzer 
Uberblick iiber diese neueren Befunde die Haltlosigkeit aller bisherigen Ein
teilungen darlegen wird. 

Zusammenhange von morphologisch-kultureller Bakterienvaribalitat mit 
Veranderungen biologischer AuBerungen und antigener Struktur sind heute 
schon fur eine ganze Reihe von Bakterien einwandfrei festgestellt. Auf ARK
WRIGHT geht die Unterscheidung von vollvirulenten S-Formen und apathogenen 
R-Formen del' Dysenteriebacillen zuriick. WElL und FELIX unterschieden bei 
Proteus H- und O-Formen, wir klarten gemeinsam mit DIMTZA die Verhaltnisse 
des Coli mutabile (NEISSER und MASSINI) und Hodel' gelang es, das letzte Glied 
in unsere Beweiskette einzureihen. HADLEY hat in einer groB angelegten Mono
graphie all die bis 1927 Initgeteilten Variabilitatserscheinungen bei Bakterien 
unter dem groBen Gesichtspunkt seiner Dissoziationslehre zusammengefaBt. 
Auffallenderweise sind abel' die Streptokokken trotz ihrer von allen Autoren an
erkannten Plastizitat von dies em Gesichtspunkt aus noch auBerordentlich wenig 
bearbeitet worden. 

3. 11lorphologische Dissoziation. 

Die fruhesten Beobachtungen uber morphologische Dissoziationserscheinun
gen an Streptokokken, ja vielleicht an Bakterien uberhaupt, liegen schon sehr 
weit zuruck, schreibt doch schon ROSENBACH 1884: "bei Streptococcus findet 
man in einer durch Generationen als Reinzucht erwiesenen Kultur die bedeut
samsten Unterschiede in GroBe und Farbungsvermogen del' Kokken, welche sich 
sogar bei 1ndividuen derselben Kette geltend machen" und belegt dies auch 
bereits durch recht anschauliche Abbildungen. 
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1897 beschrieb dann THIROLOIX beirn Bacillus d' Achalme Diplokokken
formen und sprach 1907 zusammen mit ROSENTHAL bereits von einer Theorie 
des Bakterienzyklus. M. und R. LAUTIER haben in neuester Zeit diesen Poly
morphismus des Bacillus d' Achalme nicht nur bestatigt, sondern bis zur Strepto
kokkenform ausgedehnt. Auch BABES, ARLOING und CHANTRE haben bereits 
1895 iiber morphologische und pathogene Variationen von Streptokokken 
berichtet, wo die einzelnen Kokken langer werden, um schlieBlich Stabchen zu 
bilden mit unregelmaBig gewellten Randern, und Stolz hat ihre Beobachtung 
bestatigt. 

1903 weist dann TmERCELIN in einer Reihe von Arbeiten, zum Teil gemeinsam 
mit JOUHAUD bereits eingehend auf den Pleomorphismus der Enterokokken 
hin, die sehr plumpe, bacillare Gestalt annehmen konnen. Er halt den Entero
coccus fiir die Jugendform eines Bacillus und sieht in all seinen Abweichungen 
durch Milieuverhaltnise bedingte Involutionsformen mit der Tendenz, sich zum 
Bacillus zu entwickeln. Durch eine Reihe sorgfaltig gewahlter Kunstgriffe erziel
ten die Autoren je nach Wunsch Wachstum in Ketten, Tetraden, Haufen, 
Bacillen oder Faden, was sie auf Teilungsvorgange zuriickfiihrten. 

Erst 1919 kamen KRASKOWSKA und NITSCH auf die Frage zuriick und 
beschreiben Bilder, wo kugelige und langliche trommelschlagerartige Gestalten, 
mit verschiedener GroBe und Farbungsintensitat, miteinander abwechseln, 
um schon nach einigen Oberimpfungen zum typischen Streptococcus zu werden. 
Ahnliche Bilder wurden 1920 von KRONGOLD-VINAVER beschrieben, die Autorin 
sieht irn Polymorphismus eine besonders widerstandsfahige Form des Strepto
coccus. 

1922 berichtet KERMORGANT iiber coccobacillare, bacillare und Riesenformen 
an Streptokokken, die er aus 2 Endokarditisfalle und einem Sepsisfall gewonnen 
hat und reproduziert diese Formen mit Hilfe der Blutbactericidie experimentell. 
In den Riesenformen sieht er nur theratologische Gebilde, wahrend die bacillaren 
Formen auch aus diagnostischen Griinden sein Interesse erwecken. Ihre Ent
stehung fiihrt er vorwiegend auf schlechte Lebensbedingungen, die Anwesenheit 
von Blut insbesondere, zuriick. 

1927 bestatigt SEDALLIAN KERMORGANTS Befunde und weist vor allem darauf 
hin, daB es sich um echte hamolytische und nichtMmolytische Streptokokken 
und nicht um Enterokokken handelt, denen gelegentlich das Privileg des Poly
morphismus zugeteilt wird. SEITZ fand in den Dentinkanalchen carioser Zahne 
Stabchen von mittlerer Starke und abgerundeten Enden, einzeln und in Ketten
form, die in Streptococcus lacticus iibergingen, was HILGERS bestatigt, und 
ebenfalls irn Jahre 1927 berichtet EULER in einer von SEDALLIAN inspirierten 
Dissertation, die mit ausgezeichneten Abbildungen versehen ist, iiber 8 Falle, 
in denen bei verschiedenster Herkunft die verschiedensten Formen gefunden 
wurden, worunter wir besonders unbestimmte Bakterienmassen, die keine eigent
liche Form mehr erkennen lassen, festhalten wollen. EULER teilt diese atypischen 
Formen ein in bacillare mit milzbrandahnlicher und diphtheroider Gestalt, 
Riesenformen von variabler GroBe und Aussehen und Zwergformen, wogegen 
RAMSIN und GIVKOWITCH geradezu von Umwandlung in Diphtheriebacillen 
sprechen. 

1929 veranlaBten wir DUCRET 2 Beobachtungen mitzuteilen, wo in Fallen 
von Endocarditis lenta 3 bzw. 4mal Streptokokken geziichtet wurden, die wir 
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damals noch, vor allem auch auf Grund des Bactericidietestes als Viridans 
SCHOTTMi:tLLER ansprachen und die durch die fusiforme und diphtheroide 
Gestalt ihrer Glieder ausgezeichnet waren. 

Wir haben seither solche Befunde recht oft erhoben und glauben, daB im 
Urin nicht selten Pseudodiphtheriebacillen diagnostiziert werden, wo es sich 
um Streptokokken handelt. Die Untersuchungen von ROBINSON und TAYLOR 
iiber den "deletaren EinfluB" des Harnstoffes auf Streptokokken weisen in 
dieselbe Richtung, wahrend GUNDEL, BUCHHOLZ, BECK und BRAUN durch 
Ziichtung verschiedenster Streptokokken im Urin auBer morphologischen Ver
anderungen (das ZUriickgehen der Ketten auf Diplokokkenform) vor allem eine 
Wandlung ihrer biologischen Eigenschaften in der Richtung nach Enterokokken 
(Typ B) wahrnahmen. PFANNENSTIEL und EICHHOFF gelang es, Enterokokken 
durch Ziichtung auf sauren Nii.hrboden des A.skulinspaltungsvermogens, der 
Thermo- und Galleresistenz zu berauben, wii.hrend bei Ziichtung auf alkalischen 
Nahrboden diese Eigenschaften wieder auftraten. GROSSMANN vermochte 
einen aus einem Tonsillarabstrich gewonnenen anhamolytischen Streptococcus 
an Galle zu gewohnen, womit er auch die Fii.higkeit, A.skulin zu spalten, 
gewann. 

EULER diskutiert Genese und Bedeutung dieser morphologischen Variations
erscheinungen, die ihren biologischen Ausdruck finden in Wachstumsverlang
samung, erhohter Empfindlichkeit und verandertem Aussehen der Kolonien, 
Faktoren, die in ihrer Gesamtheit den Gedanken an eine Vita minor dieser 
Keime aufkommen lassen. Als auslosende Faktoren diskutiert EULER Bakterio
phagenwirkung, die nicht leicht nachweisbar ist, Antikorperwirkung, fur die 
gewisse Anhaltspunkte vorliegen, um schlieBlich bereits den Begriff der Bakterien
zyklogenie zur Deutung heranzuziehen. SEDALLIAN und GAUMONT gehen in 
dieser Richtung noch einen Schritt weiter und nahern sich einer von RAMSINE 
vertretenen Auffassung, die iiber das Vorkommen einer filtrierbaren Form von 
Streptokokken im DICK-Toxin berichtet haben. Auf Grund von Untersuchungen 
mit Peritonealfliissigkeit von an Streptokokken zugrunde gegangenen Meer
schweinchen und Mausen bestatigen die Autoren diese Mitteilung und ventilieren 
bereits die Moglichkeit einer A.tio-Pathogenese der Iiltrierbaren Formen. 

Auch KOCH und MELLON bleiben nicht bei der reinen morphologischen Be
trachtung der beschriebenen diphtheroiden Formen, wie sie auch von MELLON, 
RAMSINE und DE NEGRI gesehen wurden, stehen, sondern schlieBen, wie nach 
ihnen JENSEN und MORTON, aus dieser morphologischen Dissoziation auf die 
Abwehrkraft des ;£ndividuums und versuchen, die Erscheinung prognostisch 
zu werten. 

Wir selbst mochten uns mit aller V orsicht der Auffassung anschlieBen, daB 
diese Dissoziationserscheinungen mit der. Immunitatslage des Organismus in 
einen Zusammenhang gebracht werden k,onnen und vielleicht gelegentlich 
innerhalb gewisser Grenzen eine prognostische Deutung erlauben. Daran andert 
auch die Tatsache nichts, daB die Endocarditis lenta, bei der diese Formen ja 
besonders haufig beschrieben werden, so oft todlich endet, indem, wie ich einer 
miindlichen Mitteilung von A. v. ALBERTINI (Prosektor am Pathologischen 
Institut der Universitat Ziirich) entnehme, eine Untersuchung iiber die eigent
liche Todesursache bei Endocarditis lenta nach dieser Richtung hin recht 
interessante Daten aufzeigen wird. 
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Der klinische Verlauf der Endokarditis lenta liWt ja wohl zunachst an eine 
hohe Immunitatslage des Organismus denken. Dabei ist aber zu berlicksichtigen, 
daB es noch vollstandig ungeklart ist, ob die geringe Virulenz der Keime, wie 
sie bei diesem Krankheitsbild vorliegt, primar, d. h. schon bei der Infektion vor
handen war, oder sich erst sekundar als Reaktion auf die Immunitatslage des 
Organismus herausgebildet hat. 

4. Kulturelle Dissoziatioll. 

DaB Dissoziationserscheinungen an Streptokokkenkolonien SChOll seit langerer 
Zeit bekaIll1t sind, geht daraus hervor, daB LEHMANN und NEUMANN in ihrer 
bakteriologischen Diagnostik neb en den Normal (N-)Kolonien bereits Formen 
beschreiben mit ausgebuchteten, zackigen, sogar ausgefransten Randern, Kolo
nien, die nach PIORKOWSKI den Flatterformen ahnelnde Generationsformen dar
stellen. 

1922 gelang es COWAN, durch liber 4 Monate fortgesetzte Selektion aus einem 
hamolytischen Streptokokkenstamm zwei charakteristische Typen zu gewiunen, 
einen S-(smooth)-Typ, del' die Bouillon mit kurzen Ketten diffus trlibte und auf 
Agar glatte, durchscheinende, feine, granulierte Kolonien bildete, und 'Cine R
(rough-)Form, die in Bouillon einen Bodensatz von langen Ketten bedingte und 
auf Agar in kleinen, opaken, grobgranulierten, unregelmaBig begrenzten Kolonien 
aultrat. Das Hamolysevermogen wurde durch die Aufspaltung in R und S nicht 
beeinfluBt, dagegen solI die S-Form pathogener sein. 

1923 isolierte WALKER aus einem Pleuraexsudat eines an einer Strepto
kokkeninfektion eingegangenen Kaninchens neben einer N ormalform von Strepto
coccus haemolyticus Kolonien, die auffallend groB, feucht und glatt waren, auf 
kiinstlichem Nahrboden sehr rasch umschlugen, in dieser atypischen Form 
abel' wesentlich virulenter waren als die Normalform. Eine ahnliche Mitteilung 
liegt von ROSENOW VOl', der die feucht-schleimige Kolonie flir die virulente 
"pneumotrope Phase", die trockene fUr die weniger virulente "neurotrope" 
Phase halt und auch DUTTON gibt an, aus todlich verlaufenen Streptokokken
infektionen stets S-Formen isoliert zu haben, wahrend klinisch mittelschwere 
FaIle R-Typen zeigten. LOWENTHAL berichtet bei einer durch nasale Infektion 
bedingten Streptokokkenepidemie bei Mausen, die er in Analogie setzt zu den 
in den letzten Jahren in Amerika (PH. R. EDWARDS) beschriebenen schweren, 
durch Streptococcus epidemicus bedingten Anginaepidemien, im Zusammenhang 
mit der Pathogen it at ebenfalls liber schleimiges Wachstum. Die frisch isolierten 
Keime kamen in 2 Formen vor, die auch in Einzelkulturen ineinander liber
gingen: eine schleimige (M-)Form mit diffusem Wachstum in Serumbouillon, 
eine nichtschleimige (N -)Normalform mit Bodensatzbildung und eine dritte 
experimentell erzielte (0- )Form, die sich bei intranasaler Infektion als apa
thogen erwies. 

Mit diesel' Auffassung, daB die S-Form die virulente Phase del' Streptokokken 
darstellt, stimmen zahlreiche Befunde bei anderen Bakterien liberein. 1m Gegen
satz dazu betonen abel' TODD und TODD und LANCEFIELD, daB hamolytische 
Streptokokkenstamme aus frischen Fallen von Puerperalsepsis isoliert und hoch 
mausepathogen, ausschlieBlich aus R-Kolonien zusammengesetzt waren und 
beim Umschlagen in die S-Form sehr viel weniger virulent waren. Solche S-For
men kOIll1ten dann auch im Gegensatz zu R-Formen, die durch Passagen auf 
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kiinstlichen NahrbOden ihr pathogenes Vermogen eingebtiBt hatten, in ihrer 
Virulenz nicht mehr gesteigert werden. 

1930 berichtete F. P. HADLEY tiber ihre Untersuchungen an 3 aus Pulpa
hohlen frisch isolierten non haemolyticus-(or.-Typ-) Stammen. Dber Glucose
Hirnbreibouillon gewann sie auf Blutagar zwei Typen. Wahrend die Original
bouillon, die das Gemisch R-S enthielt, sowie die reine R-Form kaninchen
pathogen waren, erwies sich die gleiche Menge von S-Streptokokken als apatho
gen. DaB es sich um zwei Phasen ein und desselben Organismus handelt, 
solI daraus hervorgehen, daB eine Umwandlung in der Richtung R-S partiell 
gelang (S-R blieb negativ), wobei die erzielte S nahestehende Form dann 
bereits apathogen war, eine Beweisfiihrung, die wir allerdings nicht ohne weiteres 
anerkennen konnen. In zwei weiteren Fallen erwies sich die R-Form ebenfalls 
als die kaninchenpathogene und S war avirulent, leider ist aber auch hier der 
genetische Zusammenhang der beiden Stamme nicht einwandfrei erbracht. 

1931 berichtet R. 'l'UNNICLIFF tiber atypische schleimige R-Streptokokken
kolonien, die er aus Nase und Rachen von Scharlachrekonvaleszenten und aus 
Scharlachkomplikationen gewann. Die Ketten der R-Formen zeigten, worauf 
er bereits friiher aufmerksam machte, einen hochgradigen Polymorphismus, in 
Bouillon flockig, korniges Wachstum, waren kapsellos und fUr Mause avirulent. 
Das Toxin der dissoziierten Stamme war im Gegensatz zum Scharlachtoxin nur 
wenig toxisch und wurde durch Scharlachantitoxin nicht neutralisiert. Die 
Kokken selbst erwiesen sich im Opsonintest (immunisatorisch) und serologisch 
von den Ketten der Normalstamme different. Das serologische Verhalten 
ging mit dem morphologischen Rtickschlag parallel. Wahrend STEVENS und 
DOCHEZ solche Formen auf Sekundarinfektion, GUNN und GRIFFITH auf Re
infektion zurUckfiihrten, machte es TUNICLIFF wahrscheinlich, daB es sich, 
wie auch BURTON und B.ALMAIN bereits angenommen haben, nur um Dissoziation 
handelt. 

DELVES untersuchte Stammkulturen von Scharlachstreptokokken, die der 
Toxin- und Serumgewinnung dienten, auf Dissoziationserscheinungen. Durch 
Plattenselektion gewann sie die drei Haupttypen S, SR und R. Die S-Kolonien 
entsprachen den Normalkolonien von TUNNICLIFF, waren klein, flach, konisch, 
trtibten die Bouillon diffus und verhielten sich im Opsonintest spezifisch. Die 
SR-Kolonien waren oberflachlich granuliert, etwas unregelmaBig begrenzt und 
bildeten bereits einen leichten Bodensatz. Die R-Kolonien waren gekornt, sehr 
unregelmaBig begrenzt und bildeten bei klarer Bouillon einen dichten Bodensatz. 
Wahrend die S-Kolonien aus kurzen Ketten kleiner Kokken bestanden, setzten 
sich die mittellangen SR-Ketten aus groBen Kokken zusammen und die R-Kul
turen zeigten lange Ketten plumper, an den sich gegentiberliegenden Seiten 
abgeflachter Kokken, die sich gramlabil verhielten. SR- und R-Formen waren 
im Opsonintest nicht mehr spezifisch, die S-Form schien virulenter als die 
R-Form. Mit der morphologischen Rtickkehr der R- zur S-Form schwanden 
auch die biologischen und serologischen Differenzen. 

1932 untersucht COOLEY 6 Streptokokkenstamme aus Blut und Rachen von 
infektiOsen Rheumatikern auf Dissoziation und findet ebenfalls auBer der nor
malen S-Form aIle Dbergange zu SR und R, verbunden mit mikroskopischen 
Veranderungen, die sich in der Richtung zu kokkobacillaren und bacillaren 
Formen vollziehen. In der gleichen Richtung bewegen sich die Beobachtungen 
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von H6KL sowie FLECK und ELSTER uber Dissoziationserscheinungen bel 
Streptokokken. 

AIle diese Arbeiten beweisen somit tatsachlich, daB eine Reihe von Ein
teilungsprinzipien (Bouillonwachstum und Kettenlange) nicht mehr langer auf
rechtzuerhalten sind, da sie nur ungenugend uber die Phase, in der sich ein 
Streptococcus befindet, AufschluB geben. Ferner zeigen sie, daB die Variabilitats
erscheinungen nicht mehr langer als Kuriosum zu behandeln sind, sondern daB 
sich offenbar sehr wesentliche Dinge hinter ihnen verbergen, trotz gewisser Wider
spruche, die in den Mitteilungen der einzelnen Autoren vorhanden sind. Solche 
Differenzen sind, wie auch DELVES annimmt, zum Teil durch ungleiche Nomen
klatur bedingt, indem die S-Form gelegentlich als Normalform, gelegentlich auch 
als schleimige Form bezeichnet wird. Ferner entsprechen z. B. die von TODD 
als "glossy" bezeichneten Kolonien nicht dem R-Typ und die als "matt" be
zeichneten nicht dem S-Typ. Die Skala del' Dissoziationserscheinungen ist 
auBerordentlich mannigfaltig und kann unmoglich nur nach R- und S-Formen 
beruteilt werden, worauf wir schon bei del' Dissoziation der Pneumokokken 
hingewiesen haben. Ferner kommt dazu, daB die Tierversuche oft erst nach 
einer ganz betrachtlichen Zahl von Selektionspassagen auf klinstlichen Nahr
boden vorgenommen wurden, was die Vergleichsmoglichkeit wiederum weit
gehend behindert. Dieses Moment ist auch dort zu berucksichtigen, wo Hamo
lyseverlust und Virulenzverminderung einander koordiniert wurden. In del' 
Vergrlinung unter allen Umstanden einen Indicator fur den Virulenzverlust 
sehen zu wollen (SCHNITZER, MUNTER) ist entschieden zu weit gegangen, wogegen 
die Ansicht derselben Autoren, daB der Vergrunung ein immunisatorischer Vor
gang zugrunde liegt, viel fur sich hat. 

Aus der Sparlichkeit der Literatur konnte man vermuten, daB die Disso
ziationserscheinungen bei Streptokokken doch relativ selten sind. Nun habe 
ich aber bereits 1929 und 1930 darauf hingewiesen, daB von 66 aus dem ver
schiedensten Material laufend isolierten Streptokokkenstammen nicht weniger 
als 60% schon in der erst en Agarkultur "Flatterformen" zeigten und daB von 
den verbleibenden 40 % del' ganz uberwiegende Teil weitgehend dissoziiert war. 
Wir beschrieben damals auch bereits allerfeinste, nur noch mit der Lupe sichtbare 
transparente Kolonien, die HADLEY dann in einer brieflichen Mitteilung mit 
dem von ihm bei anderen Bakterien beschriebenenC-Typ in Verbindung brachte, 
d. h. mit der Kolonieform, die im Entwicklungszyklus die filtrierbare Form 
enthalt, eine Interpretation, die wir zur Zeit zu bestatigen suchen. 

Meine damalige Mitteilung uber die weite Verbreitung der Dissoziation bei 
Streptokokken besteht unzweifelhaft zu Recht. Wir finden heute unter den 
Streptokokken, wie ubrigens auch unter den anderen auf der Untersuchungs
station isolierten Keimen, kaum je einen undissoziierten Stamm. Es handelt 
sich somit um eine Erscheinung, die auBerordentlich verbreitet ist und die nun 
vorerst ganz unbekummert um das systematische Interesse, das ihr zukommt, 
auf ihre biologische Bedeutung untersucht werden muB. Erst wenn wir diese 
Dinge einmal grundlich kennen, konnen wir daran gehen, die Aufstellung einer 
auf normalisierten Keimen beruhenden Systematik zu versuchen; ein biologisches 
System iui Sinne GUNDELS hatten jedenfalls diesenFormen weitgehendRechnung 
zu tragen. Vielleicht erweist sich sogar das Studium der Dissoziationserschei
nungen fUr medizinische Zwecke, und zwar sowohl in bezug auf Pathogenese 
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als auf spezifische Therapie als viel bedeutsamer als ein botanisches System. 
Eine solche Einteilung entspricht schlieBlich auch der Forderung BIELINGs, 
die "Art"-Bestimmung auf die Eigenschaften zu beziehen, welche frisch aus 
dem Organ entwickelte Stamme zeigen und der Auffassung von LINGELSHEIMS, 
der die Eigenschaften eines Streptococcus zuriickfiihrt auf die Umstande, denen 
er zeitig ausgesetzt ist, sowie sein vorausgegangenes Schicksal, also das, was wir 
in Botanik und Zoologie als Konstitution (Genotypus und Phii.notypus) be
zeichnen. 

o. Streptokokkentypisierung nach WARREN CROWE. 

Der eiilzige Versuch einer Streptokokkentypisierung, die diesem Wunsche 
Rechnung tragt, d. h. die Phase, in der sich ein Streptococcus bei seiner Isolierung 
aus dem Organismus befindet, zu erfassen versucht, ist unseres Erachtens die 
Typisierung nach WARREN CROWE. 

Bereits 1896 bezeichneten GILBERT und FOURNIER eine gelb- bis schokoladen
braune Verfarbung in BlutnahrbOden als charakteristisch fiir das Wachstum 
von Diplokokken. 1899 wies STERNBERG darauf hin, daB die Diplokokken auf 
dem von VOGES zur Ziichtung von Influenzabacillen angegebenen Nahrboden, 
wo auf 100° erhitztem Agar einige Tropfen sterilen, defibrinierten Pferdeblutes 
zugesetzt werden, eine charakteristische Gelbfarbung bedingen. Diese Reaktion 
diente urspriinglich dazu, um den Diplococcus pneumoniae von "anderen Strepto
kokken", die nur eine Aufhellung des Nahrbodens bedingen, zu trennen, wogegen 
eine Unterscheidung einzelner Streptokokkenarten mit bestimmter atiologischer 
Bedeutung BOXER auf dieser Basis unmoglich schien. 

1921 griff BIELING auf diesen als "Kochblutagar" bezeichneten Nahrboden 
zuriick, urn mit seiner Hllie eine moglichst'scharfe Trennung der Diplo-Strepto
kokkengruppe zur Gewinnung spezifischer Immunseren zu erzielen. Nachdem 
er den Blutzusatz erhoht hatte, unterschied er: Pneumokokken, als griine bis 
gelbe Kolonien, umgeben von einer ebenso verfarbten Zone auf der braunen 
Flache, wogegen der Streptococcus longus (haemolyticus) graue Kolonien bildete 
und den Blutfarbstoff unverandert lieB. Weitere Variationen hat er nicht 
beobachtet. Diese Moglichkeit der Trenilung von griinen Streptokokken und 
Pneumokokken gegen hamolytische Streptokokken wurde 1923 von PRE STING 
bestatigt. 1926 berichten KERSTEN und STOLYGVO iiber Trennungsversuche 
auf dem milchkaffeebraunen Kochblut-Agar, bestatigen die BIELINGSchen An
gaben ebenfalls, allerdings unter Hinweis darauf, daB die beobachtete Entfarbung 
mit der Hamolyse nicht parallel geht und auch chemisch nichts mit ihr zu tun 
hat. Ein Versuch, zur genaueren Differenzierung verschiedener Stamme auf 
etwa vorhandene charakteristische Erscheinungsformen der Kolonien zuriick
zugreifen, fiihrte zu keinen bestimmten Resultaten, "da das auBere Aussehen 
der Kolonien bei den verschiedenen Stammen, ja sogar bei denselben Stammen 
beim 'Oberimpfen auBerst stark variiere". 1930 teilt TUNNICLIFF mit, daB 
Erysipelstreptokokken auf Schokoladeagar nach 24-48 Stunden eine tiefe 
Griinfarbung bedingen, wogegen Scharlachstreptokokken hochstens nach 
einigen Tagen zu einer leichten Griinfarbung fiihren, was 1932 von SAELHOF 
bestatigt wurde. 

Unabhangig hiervon beschrieb WARREN CROWE (1921) einen Glucose-Koch
blutagar unter dem Namen "Chocolateagar" und arbeitete die Differenzierung 
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in den folgenden Jahren unter Zugrundelegung dieses Nahrbodens weiter aus. 
Er baute schlieBlich ein System aus, das folgende Merkmale zur Grundlage hat: 
Farbung, bzw. Entfarbung der Chocolateplatte, Morphologie der Kolonie bei 
Betrachtung im Plattenmikroskop, Verhalten gegenuber Saccharose, Lactose, 
Raffinose, Salicin, Inulin und Mannit (was der Reihe von HOUSTON und GORDON 
entspricht), Milch, Wachstum in Bouillon und Gelatine, Morphologie der Kokken 
und Ketten sowie Hitzeresistenz. 

Wir haben im Verlaufe von 3 Jahren unsere samtlichen dem Studium der 
Fokalinfektion dienenden Falle, d. h. viele Hunderte, nach dieser, zugegebener
maBen komplizierten Methode, untersucht und haben sie weiterhin noch erganzt 
durch unsere kleine Streptokokkenreihe (BIutbouillon, AskuIin, Lakmusmilch 
und Galleresistenz). Als Resultat unserer Untersuchungen mochten wir vor
laufig festhalten, daB sie, wie alle anderen Methoden, die auf einer Reihe der 
Variabilitat unterworfenen Faktoren beruhen, keineswegs Anspruch darauf 
erheben kann, genetische Zusammenhange von Streptokokken zu erfassen. 
Der ungeheure Fortschritt, der sie trotzdem gegenuber allen anderen Versuchen 
einer Streptokokkentypisierung bedeutet, liegt in der Moglichkeit, Dank dieser 
verschiedenen Kombinationen von morphologischen und biologischen Merk
malen einen gegebenen Streptococcus in seiner spezifischen Phase als solchen 
zu erfassen und auch nach Tierpassagen wiederzuerkennen. 

Selbstverstandlich handelt es sich bei dieser den Dissoziationszustand beriick
sichtigenden Einteilung um labile Phasen, die aber, wie die Praxis zeigte, bei 
geeigneter Technik doch wesentlich konstanter sind, als man theoretisch hatte 
vermuten konnen. Wesentlich ist, daB das zu untersuchende Material aus dem 
Organismus moglichst rasch und uber moglichst biologische NahrbOden hinweg 
zur Typisierung gelangt. Da, wo eine Vorkultur notig ist, und wir haben dieselbe 
aus spater zu erwahnenden technischen GrUnden fast immer durchgefiihrt, 
hat sich uns einzig die Glucose-Hirnbreibouillon nach ROSENOW als zweckmaBig 
erwiesen. W ohl zeigen sich im Koloniebild gelegentlich schon von der ersten 
zur zweiten Passage kleine Veranderungen, die aber im Schema bereits Beriick
sichtigung gefunden haben. Selbstverstandlich setzt eine so komplizierte Methode 
eine genaue Innehaltung der Technik voraus, wenn irgendwie vergleichbare 
Resultate erzielt werden sollen. Es sei deshalb zunachst die Technik der Nahr
bodenherstellung mitgeteilt. In gemeinsamer Arbeit mit WARREN CROWE haben 
wir sodann die von ihm in den Ann. Pickett-Thomson Res. Labor. 3 (1927) 
verOffentlichten Tabellen auf den Stand unseres heutigen Wissens gebracht. 
DaB auch in dieser abgeanderten Tabelle nicht alle Moglichkeiten erschOpft 
sind, sei ohne weiteres zugegeben, jedoch lassen sich neue Formen nach diesem 
Prinzip ohne groBe Schwierigkeiten einordnen. Photographische Reproduktionen 
wie sie besonders D. und R. THOMSON zur Typisierung herangezogen haben, 
vermogen unzweifelhaft das Einarbeiten in die Technik der Bestimmung zu 
erleichtern. 

DaB diese Klassifizierung keinen Anspruch auf irgend etwas Endgilltiges 
macht, ist selbstverstandlich. Wir werden nach wie vor bemiiht sein mussen, 
uns in dem ungeheuren Formenreichtum der Streptokokken zurechtzufinden 
und auch eine Vereinfachung anzustreben. Inwieweit das durch Heranziehen 
serologischer Methoden moglich sein wird, muB die Zukunft ergeben. Ein Nach
teil mag dieser Typisierung dadurch anhaften, daB sie, weil auf die Phase 



Die Lehre von der foka1en Infektion. 461 

abgestellt, Keime der nach unserer bisherigen Auffassung einheitlichen Gruppe 
der Enterokokken nicht durchwegs der gleichen Gruppe zuteilt, und ahnliches 
mag auch fur andere Streptokokkengruppen zutreffen. Eine Begriffsverwirrung 
wird daraus nicht entstehen, wenn man sich nur dartiber klar ist, was diese 
Typisierung will. 

Anleitung ftir die Herstellung der Nahrboden nach WARREN CROWE. 

1. Schokolade-(Kochblut-)Agar. 1500 ccm steriles, frisches, defibriniertes 
Rinderblut, 500 ccm 2%igen Peptonagar (PH 7,4-7,6), 1 % Traubenzuckeragar. 

Das steril aufgefangene Blut wird defibriniert, durch sterile Mousseline fil
triert und im Wasserbad von 60° auf etwa 55° erwii.rmt. Dem verfltissigten Agar 
wird der Traubenzucker beigeftigt, nach seiner Losung erfolgt ebenfalls im Wasser
bad Abkiihlung auf 55°. Bei Temperaturgleichheit werden Blut und Agar 
gemischt, gut durchgeschtittelt und in Petrischalen 5-7 mm hoch abgefiillt. 
Der Deckel der Petrischalen wird vor dem Sterilisieren zweckmii.Bigerweise mit 
einem Sttick Filtrierpapier ausgekleidet, zur Aufnahme des spii.ter entstehenden 
reichlichen Kondenswassers. Nach dem Erstarren werden die Platten an 3 auf
einanderfolgenden Tagen im KocHschen Topf wii.hrend je 2 Stunden auf 80 bis 
90° erhitzt. Zu diesem Zweck werden sie auf einem durchlOcherten, kartoffel
siebii.hnlichen Blechgestell in den kalten Apparat gebracht, da sich nur auf diese 
Weise Blasenbildung verhtiten und ein spiegelglatter, schokoladenbrauner Nii.hr
boden erzielen lii.Bt. Nach 24stiindiger Sterilitatspriifung werden die Platten 
bis zum Gebrauch im Kiihlraum aufbewahrt, vor dem Ausspateln wird das 
Filtrierpapier entfernt. 

2. Zuckerniihrboden. Die Zuckerreihe besteht, wie erwii.hnt, aus Saccharose, 
Lactose, Raffinose, Salicin, Inulin und Mannit. 

1 Teil steriles, defibriniertes, durch Mousseline filtriertes Rinder(Pferde-)blut 
wird mit 3 Teilen destilliertem Wasser versetzt, 1/2 Stunde unter standigem Um
riihren bis zum Sieden erhitzt und durch ein grobes Papierfilter filtriert. (Reser
yen im' Autoklav 20 Min. bei'1100 sterilisieren.) Von dem Filtrat ,gibt man 
1 Teil (65 ccm) auf 9 Teile 2% neutralisiertes (PH 7,5) Peptonwasser (585 ccm 
Aqua dest. + 13 g Pepton). Nach Zusatz von 3 ccm AndradelOsung (50 ccin 
Aqua dest., 10 ccm Normalsodalosung und 0,25 g SaurefuchsiD. werden tiber der 
Flamme bis zum Siedepunkt erhitzt) und sorgfii.ltigem Durchschtitteln, ftillt 
man die Losung zu 100 ccm in 500 ccm Kolbchen abo Jetzt setzt man je 0,5 g 
der erwahnten,. in Glasampullen eingeschmolzenen Zucker zu und sterilisiert 
wahrend 20 Min. bei 115-120°. Nachdem die Kolben etwas abgekiihlt sind, 
werden die Glasampullen mit steriler Zange aufgebrochen, die Zucker einige 
Stunden der Losung tiberlassen und in Mertgen von 2-3 ccm in kleine 
Rohrchen steril abgeftillt. ' 

3. Glucose-Hirnbouillon nach ROSENOW. Aqua dest. 1000 ccm, 3 g Kochsalz 
+ 2 g Na-Phosphat, 10 g Pepton, Glucose 2 g. 

Die Bouillon wird in 25 cm hohen Rohrchen bis zu 12-15 cm abgefiillt, 
dazu kommen pro Rohrchen 3-4 etwa 1 ccm groBe Stticke Hirn und einige 
kleine Stiickchen Marmor. Sterilation im Autoklav. 

Das erste Merkmal, das rur die Typisierung nach H. W. CROWE herangezogen 
wird, bezieht sich auf die Farbanderung, wofiir zum Teil Peroxyde verantwortlich 

Fortseizung deB Textes S.473. 
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sind. Ob die Schwarzfarbung durch Sulfide bedingt wird, ist noch nicht sicher
gestellt. 

Die Gruppe A umfaBt Streptokokken, die keine Farbanderung auslosen und 
schlieBt zahlreiche hamolytische Stamme ein. Die Gruppe B, charakterisiert 
durch die Gelbfarbung, enthalt zahlreiche non haemolyticus-Stamme und 
Pneumokokken. In del' durch Griinfarblmg charakterisierten Gruppe C finden 
sich zahheiche Vertreter del' sog. Ubergangsformen, wahrend die durch die 
Schwarzfiirbung erkenntliche D-Gruppe VOl' aHem Enterokokken enthalt. Die 
weitere Aufteilung del' Gruppen erfolgt zunachst auf Grund del' morphologischen 
Merkmale del' einzelnen Kolonien und die weitere Unterteihmg mit Hilfe del' 
biologischen Reaktionen, erganzt durch die Form von Ketten und Kokken. 

Wenn auch die auf diese Weise isolierten und identifizierten Formen einen 
durchaus labilen Charakter tragen, so hat ROSENOW doch eine Technik angegeben, 
die auch nach unserer Erfahrung die Erhaltung del' spezifischen Phase weitgehend 
begiinstigt. ROSENOW verbringt das Zentrifugat von Dextrose-Ascitesbouillon 
in eine Losung, die zusammengesetzt ist aus 2 Teilen Glycerin und 1 Teil einer 
25%igen KochsalzlOsung. Wir selbst haben haufig die auf den Kochblutagar
platten gewonnenen Kolonien in diesel' Losung aufgeschwemmt und im Kiihl
raum iiber Monate hinweg unverandert aufbewahrt. 

D. THOMSON wies 1929 auf eine weitere Reaktion hin, welche es ermoglicht, 
die auf del' CRoWE-Platte isolierten Keime in zwei groBe Gruppen aufzuteilen. 
Die Reaktion beruht darauf, daB die ausgewachsenen Kolonien mit einem Tropfen 
Lugollosung bedeckt werden. Bei stereoskopischer Betrachtung zeigt sich, daB 
einige Kolonien unter dem EinfluB des Jods unmittelbar eine dunkelbraune 
Farbung annehmen, wogegen andere Kolonien unbeeinfluBt bleiben odeI' hoch
stens eine leichte Gelbfarbung aufweisen, so daB auf diese Weise die Strepto
kokken in zwei groBe Gruppen: jodpositive und jodnegative, zerfallen. 

Zwischen den fast schwarzen und unbeeinfluBten gibt es Zwischenstufen: 
Braunfarbung wird als positiv, Andeutung von Braunfarbung als ± bezeichnet. 
Einzelne Kolonien zeigen die Braunfarbung nur am Rand odeI' dann auch in 
Form eines Doppelringes. 

Als Vorteil des Jodtestes erwahnt THOMSON die Moglichkeit, morphologisch 
ahnliche Kolonien unter Umstanden leicht zu differenzieren. Ais Beispiel des 
Differentialwertes fiihrt er an, daB 

1. BIRRHAUGR Streptococcus erysipelatos stark jodpositiv ist, wogegen die 
meisten anderen Varietaten hamolytischer Streptokokken jodnegativ sind, 

2. BIRRHAUGS Streptococcus rheumaticus sich ebenfalls als jodpositiv erwies, 
besonders die zentralen Tochterkolonien und die Randpartien. 

CROWE identifizierte diesen BIRRHAUGschen Streptococcus als A 1 (4)-Typ. 
Del' Jodtest bestatigte diese Identifizierung, indem del' CRowEsche A 1 (4)-Typ 
ebenfalls in gleicher Weise jodpositiv ist und BIRRHAUG seinerseits fand CROWEs 
A1(4)-Typ als Toxinbildner. CROWES Typ A1(1) ist morphologisch A1(4) sehr 
ahnlich, abel' A 1(1) ist vollstandig jodnegativ. THOMSON schlieBt in Analogie 
zu den bekannten anderen Befunden bei positivem Ausfall auf die Anwesenheit 
von Glykogen. 

DaB die Reaktion nicht allein auf Streptokokken beschrankt ist, geht aus 
del' Untersuchung von Pneumokokken hervor. Hier erwies sich Typ I als negativ 
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oder fast negativ, Typ II als positiv (braune Ringe), Typ III als vollstandig 
negativ und Typ IV als positiv (braune Ringe). 

6. Streptokokkenagglutination. 

Seit VAN DE VELDE (1897) zum erstenmal iiber Beobachtungen von Strepto
kokkenagglutination durch tierische Seren berichtete, hat eine recht bedeut
same Zahl von Autoren versucht, mittels dieser Methode die Frage nach der 
Arteinheit oder Vielheit der Streptokokken zu entscheiden. Jahrzehntelang 
scheiterten aber diese Versuche groBtenteils an einem ganz uniibersichtlichen 
"'if erhalten der einzelnen Stamme zu den gewonnenen Seren, sowie an der auBer
ordentlich haufigen Spontanagglutination, die auch durch die verschiedenen 
speziell empfohlenen Nahrboden (Zusatze von Ascites, Serum, Natriumphosphat 
zur Bouillon) oft nicht zu beheben waren. So kam es, daB trotzdem diese Ver
suche immer wieder aufgenommen wurden (SALGE und HOSENKNOPF, MEYER, 
MOSER und PrnQUET, NEUFELD, ARONSON, VON LINGELSHEIM, MOSER, PIRQUET, 
SALGE, KRUMWIEDE, VALENTINE usf.) die Methoden bis in die neueste Zeit 
hinein keinen durchschlagenden Erfolg erzielten. 

1919 griffen Do CHEZ, AVERY und LANCEFIELD von neuem auf die Aggluti
nation zuruck, indem sie zur Immunisierung statt Pferde und Kaninchen 
Schafe verwendeten. Sie untersuchten 125 Stamme von Streptococcus haemo
lytic us, die sie anlaBlich einer Masernepidemie aus Bronchopneumonien geziichtet 
hatten und stellten 4 Typen sowie eine X-Gruppe auf. 

BLISS, TUNNICLIFF, sowie EAGLES wollten 1920-22 die Scharlachstrepto
kokken in einer wohl definierten Gruppe vereinigen; GORDON teilte unter Zuhilfe
nahme der Absorption 36 hamolytische Streptokokkenstamme in 3 Gruppen 
auf (I Stamm war undefinierbar), wobei sich die Scharlachstreptokokken eben
falls in einer Gruppe (3) befanden, Typ 1 enthielt vor allem Streptococcus 
pyogenes-Stamme und Typ 2 nur eine seltene Form. 

In einer sehr ausgedehnten Untersuchungsreihe gelang es SEDALLIAN (1922 
bis 1925) unter Verwendung der Technik von DOCHEZ, AVERY und LANCEFIELD 
von 130 Stammen 87 vermittels Agglutination bzw. Absorption in 6 Typel). 
einzuteilen. Die Resultate der CASTELLANIschen Absattigung lieBen SEDALLIAN 
annehmen, daB innerhalb eines jeden Typus Keime in 2 Formen vorkommen, 
solche mit einfachem Antigen, entsprechend dem Gruppenantigen der Pneumo
kokken und solche mit komplexem Antigen. 

Als praktisches Resultat dieser Untersuchungen ist die Erfassung epidemio
logischer Zusammenhange anzufiihren, gelang es doch auf diese Weise, eine en
demische Puerperalfieberinfektion im Zusammenhang mit Bacillentragern zu 
charakterisieren. 1928 berichten MELENEY, ZAYTZEFF, HARVEY und ZUNG
DAU ZAU iiber einen ahnlichen Erfolg anlaBlich einer Puerperalfieberepidemie 
im Sloane-Hospital in New York. Dort traten innerhalb eines Monats unter 
136 Gebii.renden 24 Sepsisfalle auf, worunter 8 letal verliefen. In einer 
Probeagglutination erwiesen sich 21 von 31 Stammen der Patienten und 9 von 
23 Stammen des Spitalpersonals als zur selben Agglutinationsgruppe gehorend. 
In gekreuzter Agglutination und Agglutininabsorption erwiesen sich 6 Stamme 
identisch. Zwei derselben stammten aus Blut, 3 aus Vagina und einer aus der 
Nase einer Schwester. 16 weitere Stamme standen den ersten 6 sehr nahe und 
5 weitere agglutinierten nicht mehr, absorbierten das Serum aber noch vollstandig. 
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Wenn die Autoren auf Grund ihrer Versuche eine mehr oder weniger per
manente Agglutininaufsplitterung annehmen, so ist hierin vielleicht ein erster 
Beweis zu sehen fiir die von LINGELSHEIM bereits 1903 geauBerte Ansicht, daB 
der Receptorenapparat der Streptokokken durch Tierpassagen tiefgreifende 
Veranderungen erleidet. 

Die Versuche, innerhalb der Gruppe der hamolytischen Streptokokken zu 
klaren Verhaltnissen zu gelangen, bedingten in den folgenden Jahren eine ganze 
Reihe von Arbeiten, so wollen STEVENS und DOCHEZ, O'BRIEN, OKELL, die Schar
lachstreptokokken von den iibrigen hamolytischen abtrennen. BIRKHAUG ist 
der Meinung, daB auch die Mehrzahl der Erysipelstreptokokken einer Gruppe 
angehoren und EAGLES glaubt 1926 innerhalb der Streptokokken drei groBe 
Gruppen aufstellen zu konnen, die sich mit den altesten Einteilungsversuchen 
decken sollen. Er unterscheidet auf serologischer Basis Streptococcus scar
latinae, Streptococcus erysipelatos und Streptococcus febris puerperalis. 

Diesen etwas optimistischen Auffassungen stehen, soweit die Scharlach
streptokc;kkan in Fraga kommen, nun allerdings Befunde von SMITH, GRIFFITH, 
JAMES, WILLIAMS, KIRKBRIDE, WHEELER und WEST usf. gegeniiber, die in den 
Jahren 1926-30 wohl endgiiltig festlegten, daB die bei Scharlach im Rachen 
gefundenen hamolytischen Streptokokken keineswegs einer einheitlichen Gruppe 
angehoren, sondern eine ganze Reihe recht gut charakterisierter Typen bilden, 
deren einzelne nach GUNN und GRIFFITH sogar mit einer besonderen Pathogenitat 
verkniipft sein konnen. DaB den so aufgestellten Typen nicht etwa nur lokale 
Bedeutung zukommt, erhellt daraus, daB z. B. MUELLER und KLISE in neuester 
Zeit vermittels Agglutination von 225 Stammen etwa 2/3 in 6 Gruppen ein
zuteilen vermochten, von denen 4 der GRIFFITHschen Einteilung und 3 den 
Typen von WILLIAMS entsprachen. 

Wenn sich somit die Verhaltnisse innerhalb der Gruppe der Scharlach
streptokokken und vielleicht der hamolytischen Streptokokken ganz allgetnein 
etwas abzuklaren begonnen haben, so liegen die Verhaltnisse innerhalb der 
Gruppe der nichthamolytischen Streptokokken jedenfalls wesentlich kompli
zierter. NORTON, KuGLER, KRUMWIEDE und VALENTINE, KINSELLA und SWIFT, 
Roos und GRAY, BROCQ-ROUSSEAU, FORGEOT und URBAIN usf. weisen aIle auf 
die Heterogenitii.t dieser Gruppe hin. Um so iiberraschender erscheinen denn 
auch die Mitteilungen von CECIL, NICHOLLS und STAINSBY, die bei chronisch 
infektiOser Arthritis aus dem Blut, bei Rhenmatismus aus den Gelenkpunktaten 
und Herden besonders "typische" Stamme des (Jt- oder Viridanstyp gefunden 
haben und dariiber hinaus feststellten, daB diese Stamme in 94% von 110 unter
suchten Gelenkrheumatismusfallen durch deren Serum in spezifischer Weise 
agglutiniert wurden. Auf Grund von Vergleichsuntersuchungen betonen die 
Autoren weiterhin die engen antigenen Beziehungen zwischen ihren "typischen" 
Stammen und hamolytischen Scharlach- und Erysipelstreptokokken und stehen 
aber trotzdem nicht an, die Streptokokkenagglutination fUr Rheumatismus 
ebenso spezifisch zu erklaren wie den Widal fiir Typhus. Unterstiitzt werden 
diese Beobachtungen nur noch von DAWSON, OLMSTEAD und BOOTS, die ebenfalls 
angeben, daB die Seren von Patienten mit rheumatoidcr Arthritis Hamolyticus
stamme in der Mehrzahl der FaIle bei 55° bis zu einem ungewohnlich hohen Titet 
(1 : 2560 und mehr) agglutinierten, wobei auch hier die Herkunft der Statnme 
keine Rolle spielte. Wenn DAWSON, OLMSTEAD und BOOTS in der Bewertung 
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der Spezifitat der Reaktion auch etwas vorsichtiger sind als CECIL, NICHOLLS 
und STAINSBY, so halten sie dieselbe doch fiir charakteristisch genug, urn einerseits 
rheumatische Arthritis und andererseits hamolytische Streptokokken zu bestim
men. Beim Widerspruch, in dem sich diese Autoren mit ihren Befunde gegeniiber 
allen anderen Untersuchern befinden, ist es von Bedeutung, daB die Reaktion 
in den Handen von FISCHER und WEHRSIG vollstandig versagte. Auch HART
LEBEN konnte mit dem Serum von Kaninchen, die mit dem Originalstamm von 
STAINSBY vorbehandelt waren, keine Agglutination erzielen. (Nachtrag s. S. 582.) 

Uber sehr differenzierte und auBerordentlich charakteristische Agglutinations
und Prazipitationsversuche berichtete auch ROSENOW bei Verwendung von 
Hyperimmunseren. Die Hauptschwierigkeit bestand bei der Labilitat der Stamme 
in der Herstellung einer konstanten Aufschwemmung, die sowohl fiir die Her
stellung der Seren, wie auch als spateres Antigen zu dienen hatte. Ais 
Stamme griff er besonders Streptokokken heraus, die sich im Tierversuch 
durch ihre spezifische Lokalisation ausgezeichnet hatten. Solche Stamme 
ziichtete er in Dextrosebouillon, der 10% Ascites zugesetzt war. Das Zentri
fugat nimmt er nach 48stiindiger Bebriitung im friiher erwahnten Koch
salzglyceringemisch auf, wahrend die iiberstehende Fliissigkeit der Pracipitin
reaktion dient. Die iibliche intravenose Immunisierung erganzt er auf folgende 
Weise: fraktioniert sterilisierte Milch wird mit Lab und Calciumlacta t versetz.t. 
Die Streptokokken werden in ihr aufgeschwemmt und subcutan injiziert, und 
zwar verwendet er auf 10 ccm auf 40° erwarmte Milch 1 ccm einer kauflichen 
10%igen alkoholischen Lablosung und 1 ccm einer 5%igen wasserigen Losung 
Calciumlactat. Dieses Gemisch garantiert nach der Injektion eine rasche Gerin
nung und bedingt ein Antigendepot. 

Auf diese Weise immunisierte Pferde lieferten Seren, mit einem auBerordent
lich hohen Antikorper-, Agglutinin- und Antitoxingehalt. Pracipitin und Ag
glutininversuche verliefen im groBen und ganzen parallel und die iiberwiegende 
Mehrzahl der aus Poliomyelitis, Encephalitis, Chorea, Influenza, epidemischem 
Singultus, Ulcus ventriculi und duodeni, Colitis ulcerosa, Cholecystitis, chro
nischer Arthritis, Pyelonephritis und Cervicitis gewonnenen Stamme wurden in 
spezifischer Weise ohne vorherige Absorption durch die entsprechenden Seren 
agglutiniert. Gewisse iibergreifende Reaktionen wurden allerdings festgestellt 
So zeigte sich, daB sich Stamme von Poliomyelitis und Encephalitis besonders 
nahe standen, Stamme aus Arthritis und Torticollis spastica Fallen schienen 
besonders solchen von Chorea nahe zu stehen, Stamme von respiratorischer 
Arythruie standen Encephalitisstammen naher als Poliomyelitis und Chorea
stammen usf. ROSENOW schlieBt aus diesen Mitreaktionen, daB die nichthamo
lytischen Streptokokkenstamme, wenn auch unter geeigneten Bedingungen 
hochspezifisch, unter sich doch nii.her verwandt sind als mit Pneurnokokken 
oder hamolytischen Streptokokken. 

Folgende, der ROSENowschen Arbeit entnommene Tabelle orientiert iiber die 
von ihm erhobenen Befunde (vgl. Tab. 2, S. 477 und 478). 

Uber ahnliche hochspezifische Resultate berichtet in neuester Zeit noch 
H. W. CRoWE, der zur Gewinnung seiner monovalenten Seren die Platten
isolierungsmethode verwendet. 

TILLETT und ABERNETHY sowie PINNER und VOLDRICH berichteten 1932 
iiber Versuche, welche zum mindesten darauf hinweisen, daB neben den 
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"spezifischen Agglutininen" sowohl bei akuten Infektionen wie bei Tuberkulose 
noch ein weiteres "Agglutinationsphanomen" zu beobachten ist. HITCHCOCK und 
SWIFT erweiterten und bestatigten diese Befunde, indem sie feststellten, daB 
Serum und in vermehrtem MaBe Gelenk-, Pleura- und Perikardexsudat in Ver
diinnungen von 1: 10 bis 1: 10000 Bouillon zugesetzt (Gesamtvolumen 2 cern 
in Rohrchen von 12 mm lichter Weite), zwei alte Laboratoriumsstamme von 
Streptococcus haemolyticus und Staphylococcus aureus zu flockigem Wachstum 
veranlaBten. Kontrollversuche ergaben einerseits, daB "rheumatischen" Ex
sudaten diese "agglutinatorische" Fahigkeit in betrachtlich hoherem Grade 
zukam als Exsudaten, die von irgendwelchen anderen Affektionen herriihrten 
und andererseits, daB von zahlreichen zur Priifung verwendeten Bakterienarten 
nul' Staphylokokken und hamolytische Streptokokken und ganz besonders die 
zwei alten Stamme das Phanomen zeigten. 

Inaktivierung des Exsudates (30 Minuten bei 56°) bedingte eine merkliche 
Verminderung des "Agglutinationstiters", die auch durch Zusatz von Meer
schweinchenkomplement nicht mehr behoben werden konnte. 

TILLETT und ABERNETHY zeigten, daB Abtotung del' Keime durch Hitze 
den Verlust del' Agglutinationsfahigkeit zur Folge hatte, wahrend sie durch 
Formalinabtotung nicht beeinfluBt wird. Das aktive Prinzip des Exsudates 
wird durch CO2-Sattigung des verdiinnten Serums oder durch Zusatz von 0,75 
mol. Ammoniumsulfat zum Exsudat (MORTON) pracipitiert. 

Wahrend sowohl die bisher zitierten Autoren sowie auch REIMANN und 
WEAVER, welche ahnliche Beoba~htungen erhoben, diese unspezifische Agglu
tination in erster Linie auf eine Eigenschaft des Exsudates zuriickfiihren, 
scheint es mil' nicht unwahrscheinlich, daB hier ahnliche Verhaltnisse vor
liegen, wie wir sie im AnschluB an ALESSANDRINI und SABATUCCI bei del' 
BRUcELLA-Gruppe (Trypaflavin) beobachteten und als Ausdruck einer Bak
teriendissoziation deuteten. 

7. Komplementbindung bei Streptokokken. 
Die ersten Versuche, die Komplementbindung del' Streptokokkendiagnostik 

dienstbar zu machen, gehen auf den Scharlach zuriick (BESREDKA und DOFTER, 
FOIX und :MALLEIN, SCHLEISSNER, LIVERIATO, CASTEX), ohne daB sie allerdings 
ein positives Resultat gezeitigt hatten. Erst 1917 berichteten KINSELLA und 
SWIFT libel' bemerkenswerte Resultate von 28 nichthamolytischen Strepto
kokkenstammen. Sie gell1ngten bei der Interpretation ihrer Befunde zum selben 
SchluB, wie SEDALLIAN auf dem Boden seiner Agglutinationsversuche, namlich, 
daB es Streptokokken mit einfachem und komplexem Antigen gibt. 1918 ver
suchte HOWELL 65 Stamme, worunter 28 hamolytische und 37 nichthamolytische 
durch Komplementbindung zu klassifizieren. Er stellte 12 Seren gegen hamoly
tische und 14 Seren gegen nichthamolytische Keime her ohne zu einem greif
baren Resultat zu gelangen, wogegen SEITZ (1922) die Lanzettkokken del' Mund
hohle vermittels diesel' Methode in einzelne Typen aufloste und auch WOLFF 
glaubte, daB es vermittels del' Komplementbindung moglich sei, Gruppen
charaktere festzulegen, welche die saprophytischen Keime in einen engeren 
Zusammenhang mit den parasitischen bringen komlten. 1925 versuchte HITCH
COCK, die serologischen Beziehungen zwischen Streptokokken und Pneumo
kokken festzulegen. Er gewaIUl gegen 3 Stamme von Streptococcus haemolyticus, 
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16 Stamme von Streptokokken non haemolyticus und 14 Pneumokokkenstamme 
je ein Immunserum. Auf Grund seiner Resultate zerlallen die nichthamoly
tischen Streptokokken in 2 Gruppen, von denen die eine den hamolytischen, die 
andere den Pneumokokken nahersteht. Die Protein- oder Lipoidfraktion del' 
Bakterien ware fiir diese Beziehungen verantwortlich. ANDERSEN untersuchte 
1926 88 hamolytische Streptokokken vermittels absorbierter Seren im Kom
plementbindungsversuch. Die Scharlachstreptokokken bildeten eine annahernd 
homogene Gruppe, wogegen die Verhaltnisse bei den aus Erysipel, Eitel', 
Meningitis, Phlegmon en, Endokarditis usw. gewonnenen Stamme nicht mehr 
zu iiberblicken waren. 

8. Cutanreaktionen und Streptokokkentoxine. 
Del' DICK-Test beim Scharlach trug im Verein mit den interessantell 

Untersuchungen, die BIRKHAUG, SINGER und KAPLAN, STEVENS und DOCHEZ, 
beim Erysipel erzielt hatten, dazu bei, die Cutanreaktioll auch zur Differen
zierung nichthamolytischer Streptokokken heranzuziehen, obschon die Ver
suche bei dieser Gruppe, wo noch kein 16sliches Toxin nachgewiesen war, von 
vornherein auf noch groBere Schwierigkeiten stoBell muBten. 1st es doch 
selbst fUr die Gruppe der hamolytischen Streptokokken noch nicht abgeklart, 
inwieweit das Toxin an del' Reaktion beteiligt ist und bis zu welchem Grad 
allergische Phanomene mit hineinspielen. 

1926 isolierte BIRKHAUG aus dem Blut einer 5 Jahre alten Rheumatikerin 
einen nicht methamoglobinbildenden Streptokokkenstamm, der sich mit dem 
anlaBlich del' Sektion aus den Wucherungen der Mitralklappe gewonnenen voll
standig deckte. Del' Stamm produzierte ein aktives, 16sliches Toxin. In der 
Folge fand BIRKHAUG unter mehr als 400 hamolytischen und nichthamolytischen 
Stammen verschiedenster Herkunft. 68 weitere, nichtmethamoglobinbildende 
Stamme, von denen 49 ein nachweisbar toxisches Filtrat erzeugten. Nach intra
dermaler Injektion von 0,1 ccm einer Verdunnung 1: 100 zeigten 56% del' 
Erwachsenen und 76% Kinder mit rheumatischerAnamnese positive Haut
reaktion. Bei einer Verdunnung von nul' 1 : 10 erhohten sich diese Zahlen auf 
67 bzw. 85%. Das Toxin erwies sich als neutralisierbar und wurde durch Hitze 
zerstort. Durch Prazipitation mit absolutem Alkohol gelang es, die spezifisch
toxische Substanz weitgehend zu reinigen und zu konzentrieren. 

BIRKHAUG nahm nun 7 Monate lang an sich selbst intradermale Injektionen 
mit Hauttestdosen des sterilen Filtrates vor, ohne in diesel' Zeit eine Ver
minderung der Reaktion zu beobachten. Dann illjizierte er sich intraartikular 
ins linke Handgelenk und intramuskular in den rechten V orderarm 1 ccm des 
unverdiinnten Toxins. Nach 20 Stullden setzte ein allgemeines Unwohlsein, 
ein, begleitet mit Schuttelfrosten, SchweiBausbriichen, die von herumziehenden 
Gelenkschmerzen gefolgt waren. Innerhalb 48 Stulldell nach den Injektionen 
entwickelte sich klinisch das typische Bild von akuter Polyarthritis rheumatica, 
begleitet von hohem Fieber, raschem PuIs, auBerordentlichen SchweiBaus
briichen und wandernden Schmerzen in den verschiedenen groBen Gelenken. 
Am 4. Krallkheitstag nahm er in groBen Dosen Salicylate, wodurch das All
gemeinbefinden rasch zur Norm zuruckkehrte. Wahrend der ganzen Krankheits
dauer flackerten mit jedem neuen Schub die Hautlasionen wieder auf, worin 
BIRKHAUG den Ausdruck erner allergischen Reaktion sieht. 
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1928 testete KAISER 800 Kinder im Alter von 1 Woche bis 6 Jahren intra
dermal mit dem BmKHAUGschen Toxin. Etwa 32% reagierten positiv, unter 
diesen fand er bei 20 % anamnestisch keine Anhaltspunkte fUr Rheumatismus 
oder rezidivierende Anginen. Bei 35 % lieBen sich wiederholte Anginen feststellen 
und 76% waren als Rheumatiker zu bezeichnen. Eine Parallele der BmKHAuG
schen Reaktion mit SCHICK- oder DICK-Test war nicht vorhanden. Ohne ent
scheiden zu wollen, ob ein positiver BmKHAuG-Test Sensibilitat fUr Rheuma an
zeigt, oder als Ausdruck eines allergischen Phanomens im Sinne der Tuberkulin
reaktion zu werten ist, glaubt der Autor, daB zum mindesten eine bestimmte 
biologische Beziehung besteht zwischen der Reaktion auf das BmKHAuGsche 
Toxin und der Hypersensibilitat der Haut von rheumatisch Stigmatisierten, 
was SWIFT, DERICK und HITCHCOCK (1928) gegeniiber Filtraten einer speziellen 
Gruppe anhamolytischer Streptokokken bestatigten. Dariiber hinaus stellen 
aber die letzteren Autoren fest, daB die meisten Patienten im akuten Stadium 
und viele noch zur Zeit der Rekonvaleszenz gegeniiber Filtraten bestimmter 
Viridansstamme eine ahnliche "Oberempfindlichkeit zeigen. Das Toxin wird 
von ihnen als Endotoxin und Produkt einer Autolyse aufgefaBt, und die 
Reaktion eher im Sinne der Allergie gedeutet. 

WEBER und PESCH berichten iiber Versuche von Cutanre~ionen an 12 
granulomfreien Personen, an 5 Individuen mit reaktionslosen Granulomen und 
9 mit entziindlichen periapikalen Prozessen. Sie injizierten je 0,1 ccm eines 
bakterienfreien Filtrates einer 10 Tage alten Serumbouillonkultur aus 3 Strepto
kokken- und 2 Pneumokokkenstammen, ferner dasselbe Filtrat nach Istiindigem 
Erhitzen auf 700 und schlieBlich ungeimpfte Serumbouillon. Die granulomfreien 
Personen zeigten keine nennenswerte Reaktion. Unter der 2. und 3. Gruppe 
dagegen wurden eine Reihe positiver Reaktionen beobachtet, unter denen aller
dings auch eine positive Serumbouillonkontrolle war. 

KAUFFER, der seinen Patienten in iiber 400 Granulomfallen eine Bakterien
aufschwemmung eigener Stamme injizierte, fand in iiber 80% negative Reak
tionen. Die positiven Befunde teilte er in 2 Gruppen ein. In der ersten Gruppe 
sind die Faile zusammengefaBt, die innerhalb 5-15 Minuten als Sofortreaktion 
eine urtikarielle Schwellung aufwiesen. Die zweite Gruppe zeigte nach 6 bis 
36 Stunden eine deutliche Rotung von wechselndem Umfang mit nachfolgender 
Schuppung. 

Die negativ reagierenden Patienten halt er fiir gute Antikorperbildner, die 
eine von den Wurzelspitzen ausgehende Allgemeinerkrankung nicht zu be
fUrchten haben. Die positiven Reaktionen fiihrt er auf fehlende Antikorper
bildung zuriick und halt hier eine Wurzelbehandlung fiir unangebracht. 

MEMMESHEIMER priifte 14 Granulomtrager in Intracutanreaktionen und 
fand darunter 7 positive, worunter 5 mit eigenen und einem fremden und 2 nur 
mit einem fremden Stamm. 

Wahrend ERLSBACHER und SAXEL die Streptokokkenallergie ganz allgemein 
mit einem von ihnen hergestellten Kulturfiltrat eines bestimmten Hamolyticus
stammes feststellen wollten, verwendete STEIN frisch aus Wurzelgranulomen 
geziichtete Stamme zur Cutanreaktion. Bei 33 von 130 Patienten verwendete 
er fUr die Intracutanreaktion patienteneigene Stamme. Bei 12 von diesen 
33 Patienten- fielen die Reaktionen negativ aus, bei 21 positiv. Von den 21 
positiven war die Bouillonkontrollinjektion IOmal positiv und llmal negativ. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 31 
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Bei den 11 Patienten mit negativer Bouillonkontrolle fiihrte er die Reaktion 
gleichzeitig mit dem eigenen Stamm mit mehreren Fremdstammen durch. In 
8 Fallen reagierten die fremden Stamme, die ihrerseits bei anderen Patienten 
positive Reaktionen ergeben hatten, negativ, in 2 Fallen reagierten einzelne 
derselben positiv. STEIN zieht hieraus mit Recht den SchluB, daB sich ver
schiedene Streptokokkenstamme bei ein und demselben Patient en in bezug auf 
die Hautreaktion verschieden verha;Iten konnen, ohne vorlaufig den SchluB zu 
wagen, ob es sich um Immunitatsreaktionen (im Sinne del' DWKschen Reaktion) 
odeI' um Allergiereaktionen (im Sinne del' Tuberkulinreaktion) handelt. Bei 
einem septischen Rheumatoid mit Endokarditis, das in Heilung iiberging, wurde 
die Reaktion immer schwacher und verschwand schlieBlich, bei einer anderen 
Endokarditis, die ad exitum kam, war die Reaktion bei jeder Wiederholung 
starker und 14 Tage VOl' dem Tod besonders stark. Diese beide FaIle werden 
vorsichtigerweise ohne irgendwelche bindende Schliisse registriert. 

Wir selbst haben in einer Reihe von Fallen, in denen wir Granulom- und 
Tonsillarstreptokokken nach WARREN CROWE isoliert und identifiziert hatten, 
mit den verschiedenen (4--10), abel' stets nur patienteneigenen Stammen Intra
cutanreaktionen vorgenommen, unter Verwendung von 0,1 ccm einer bei 600-800 

unter Atherzusatz sterilisierten Bouillonkultur. Wir konnen aus unseren bis
herigen Befunden noch keine bestimmten Schliisse ableiten, stellen abel' jeden
falls fest, daB unter den oft zahlreichen Streptokokken, die den Patienten gleich
zeitig im Abstand von einigen Zentimetern intracutan injiziert wurden, del' 
weitaus groBte Teil keine Reaktion auslOste. Es waren immer nur 1-2, gelegent
lich auch 3 Stamme, die innerhalb 24--48 Stunden deutliche Rotung und 
Schwellung bedingten. Wenn sich diese Stamme, was wir bis zur Stunde auch 
noch nicht iiberblicken konnen, gleichzeitig als die im Tierversuch spezifisch
pathogenen entpuppen sollten, so ware darin eine bedeutsame Stiitze del' 
ROSENowschen Auffassung del' Organspezifitat del' Streptokokken und ihrer 
Toxine zu sehen. DaB es sich bei all diesen Versuchen um Reaktionen recht 
spezifischer Natur handelt, scheint uns heute schon sichel' zu stehen, ohne daB 
sich allerdings die Frage entscheiden lieBe, inwieweit es sich um allergische odeI' 
antitoxische Erscheinungen, odeI' auch eine Kombination von beiden handelt. 

9. Antigene Struktur der Streptokokken. 
Untersuchungen uber die pracipitable Substanz in Streptokokken veranlaBten 

HITCHCOCK zur Annahme, daB ha.molytische Streptokokken, nichthamolytische 
Streptokokken und Pneumokokken wohl umschriebene und, soweit die Praci
pitinreaktion in Frage kommt, unabhangige Gruppen darstellen. Wahrend die 
hamolytischen Streptokokken eine praktisch homogene Gruppe bildeten, erwies 
sich die Gruppe del' nichthamolytischen sowohl im Pracipitations- wie im 
Komplementbindungsversuch als recht heterogen. 

VeranlaBt durch die zahlreichen in del' Literatur niedergelegten Mitteilungen 
iiber mehr odeI' weniger enge Beziehungen zwischen diesen beiden Strepto
kokkengruppen einerseits und mit den Pneumokokken andererseits, ging HITCH
COCK daran, diese Verhaltnisse vermittels del' Komplementbindung zu unter
suchen. Da abel' von EiweiB gereinigte Antigene, welche fast nur noch die 
pracipitable Substanz enthielten, keine gekreuzten Reaktionen gaben und sich 
auch Bakterienaufschwemmungen in physiologischer Kochsalzaufschwemmung 
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fill solche Untersuchungen Hi.ngst als unzweckmaBig erwiesen hatten, griff er 
auf das bereits friiher von KINSELLA verwendete Antiformin-Antigen zuriick, 
das praktisch aile Bakterienbestandteile enthalt. 

Auch bei dieser Technik (Antiformin-Antigen und Komplementbindung) 
trat die Einheit der hamolytischen Streptokokken zutage. Die Gruppe der 
nichthamolytischen dagegen zerfiel in zwei groBe Untergruppen, deren eine, 
in Ubereinstimmung mit KINSELLA und SWIFT, Beziehungen zur Gruppe der 
hamolytischen Streptokokken aufwies, wogegen die andere den Pneumokokken 
naher stand. Aber auch die homogene Gruppe del' hamolytischen Streptokokken 
zeigte, WeIll auch in vermindertem MaBe, sowohl Beziehungen zur Gruppe del' 
nichthamolytischen Streptokokken als zu den Pneumokokken. Ohne die Ursache 
diesel' Verwandtschaftsreaktionen bereits ermittelt zu haben, nahm HITCHCOCK 
an, daB sie auf Eigenschaften del' Protein- oder Lipoid-Proteinfraktion der 
Bakterienzeilen zuriickzufiihren waren. 

LANCEFIELD hat 1927 die HITCHCocKschen Untersuchungen bestatigt und auf 
die fill typspezifische Kohlehydrate, von ZINSSER und PARK als Residualantigen 
bezeichnete, charakteristische Diskusform bei der Pracipitation hingewiesen, 
ohne daB es iln' gelungen ware, aus den Extrakten die typspezifische Fraktion 
zu isolieren. Fraktionierte Alkoholpracipitation del' Antiforminextrakte und 
Methyl- und Athylalkoholextrakte aus den Bakterien enthielten stets nur die 
artspezifische Substanz. Erst bei Verwendung von nach PORGES hergesteilten 
HCI-Extrakten gelang ihr del' Nachweis del' typspezifischen Fraktion, indem 
den mit diesen Extrakten gewonnenen Seren die artspezifische Fraktion durch 
Absorption mit heterologen Stammen entzogen werden konnte. 

Schon bei diesen ersten Versuchen zeigte sich bereits die biologisch und 
experiment ell bedeutsame Tatsache, daB die typspezifische Substanz durch 
fortgesetzte Ziichtung auf kiinstlichen Nahrboden verloren gehen kann. 

Aus einer Reihe weiterer Untersuchungen resultierte schlieBlich folgender 
Aufbau del' hamolytischen Streptokokken: ein echtes Antigen bildet nur die 
weit auf andere grampositive Kokken (Pneumokokken, Staphylokokken) iiber
greifende Nucleoproteinfraktion P, del' sich moglicherweise noch ein weiterer, 
weniger gut defiuierter EiweiBkorper Y anschlieBt. Dazu kommen zwei Frak
tionen mit Haptencharakter, namlich ein fill die Art charakteristisches Kohle
hydrat C, das die diskusformigen Pracipitate liefert und ein typspezifisches 
Protein (Polypeptid n M. 

HEIDELBERGER und KENDALL bestatigten mit einer neu ausgebauten Extrak
tionstechnik die LANCEFIELDschen Untersuchungen. Auch sie fanden das 
Nucleoprotein P, daneben eine Fraktion D, die moglicherweise dem Y-Teil 
LANCEFIELDs entspricht, das artspezifische Polysaccharid C und die typspezi
fische M-Substanz, die ihnen ailerdings nicht als Hapten, sondern wie bei 
ihrem EiweiBcharakter zu erwarten, als echtes Antigen erschien. 

Anaphylaxieversuche bestiLtigten weitgehend die durch die Pracipitin
reaktion gewonnenen Resultate. P erzeugte aktiv und passiv einen anaphylak
tischen Shock, wogegen C nur bei passiv sensibilisierten Tieren Shock auslosend 
wirkte. Nach LANCEFIELD vermochte M allerdings nicht zu sensibilisieren, es 
ist aber moglich, daB die Differenz durch die sehr viel schonendere Technik 
der Bakterienaufspaltung von HEIDELBERGER und KENDALL bedingt ist. 

31* 
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LANCEFIELD hatte sodann beobachtet, daB das Serum von gewissen Rheuma
patienten komplementbindende Antikorper ffu Nucleoproteinsubstrate von 
Viridansstreptokokken enthielt. Das V orkommen von gekreuzten Reaktionen 
veranlaBte sie auch hier, den Antigenkomplex vermittels del' von AVERY und 
HEIDELBERGER fiir die Pneumokokken ausgearbeitete Methode zu untersuchen. 
Die Resultate von gekreuzten Pracipitations- und Komplementbindungsver
suchen fiihrten zur Annahme engel' Beziehungen zwischen den Nucleoproteinen 
verschiedener Viridansstamme, wogegen die spezifische Fraktion, in del' sie 
wiederum komplexe Kohlehydrate vermutet, eine Trennung mittels deriiblichen 
serologischen Methoden ohne weiteres zulieB. Entsprechend den komplexen 
Antigenen del' Streptokokken fand sie auch zwei Antikorper. Del' eine rea
gierte mit del' spezifisch 16slichen Substanz sowohl in Agglutinations- wie in 
Pracipitationsversuchen stets bis zu einem hohen Titer, wogegen del' andere, 
del' an den Nucleoproteinen angriff, durchwegs einen niederen Titer aufwies 
und sich wohl noch im Pracipitationsversuch, abel' kaurn mehr durch Aggluti
nation nachweisen lieB. 

Del' Antigenkomplex von Viridansstreptokokken schien somit durchaus dem 
del' Pneumokokken zu entsprechen. Die spezifisch-Iosliche Substanz wirkt nul' 
im unveranderten Zellkomplex antigen. Die durch sie bedingten Antikorper 
werden durch die spezifisch losliche Substanz gefallt. Eine lang dauernde 
Immunisierung laBt die P-(Nucleoprotein) Komponente immer mehr in den 
V ordergrund treten, sie dfufte deshalb fUr die unspezifischen gekreuzten Agglu
tinationen verantwortlich sein. 

Ebenfalls yom Rheumaproblem ausgehend, versuchte HITCHCOCK die indiffe
renten Streptokokken serologisch naher zu erfassen. Aus 159 Stammen ver
mochte er zwei groBe Gruppen aufzustellen, deren erste biologische und sero
logische Beziehungen aufwies, wahrend sich die zweite als recht heterogen 
erWles. 

Aile der ersten Gruppe zugehorigen Stamme vergarten Inulin und Salicin. 
1m Pracipitinversuch entstand die charakteristische Diskusform. Die hierfiir 
verantwortliche Substanz wurde durch 30miniitiges Kochen in 1/10 Normal-Hel 
unter Auftreten von Kupfer reduzierenden Substanzen zerstort, zwei Eigen
schaften, die wieder auBerordentlich an die Verhaltnisse bei den Pneumokokken 
erinnerten. Wahrend sich keinerlei Beziehungen dieser loslichen Substanz mit 
del' artspezifischen Substanz hamolytischer Streptokokken nachweisen lieBen, 
wurden einzelne Viridansstreptokokken durch Typ I Serum agglutiniert und 
Extrakte aus diesen Stammen bedingten ill Serum auch eine positive Pracipitin
reaktion. Leichte Abweichungen innerhalb del' ersten Gruppe lieBen HITCHCOCK 
bereits vermuten, daB die Stamme del' ersten Gruppe trotz naher verwandt
schaftlicher Reaktionen unter sich doch offenbar nicht identisch sind und sich 
moglicherweise in weitere Untergruppen auflosen lassen. 

TODD und LANCEFIELD versuchten, die bisher erzielten Resultate auf die 
Dissoziationserscheinungen zu iibertragen und vermochten in Ubereinstimmung 
mit ANDREWES tatsachlich zu zeigen, daB die typspezifische M-Substanz nur in 
den von TODD als "matt" bezeichneten virulenten Formen vorkommt. Diese 
Mattformen sind denn auch potentiell immer virulent und wenn sie in zwei 
Varietaten auftreten, so handelt es sich nur urn quantitative Virulenzunter
schiede, indem durch fortgesetzte Ziichtung auf kiinstlichen Nahrboden, wie 
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LANCEFIELD bereits feststellte, die M-Substanz partiell verloren ging, was mit 
einem Dbergang in die Glanzform verbunden ist. 

Vier Stamme hamolytischer Streptokokken wurden in ihrer "matt" und 
"glossy"-Form zur Immunisierung von Kaninchen verwendet. Die Pracipitation 
zeigte, daB aIle gegen Mattstamme hergestellten Seren, gleichviel ob sie virulent 
oder avirulent waren, den typspezifischen Antikorper M enthielten, wogegen er 
den "glossy" -Seren fehlte. Anti-M wurde nUl" durch die homologen Mattkeime 
absorbiert, wogegen die homologen Glanzkeime keine Reaktion bedingten. 

1m Mauseversuch erwiesen sich nur die Antimattseren gegeniiber Infektionen 
mit dem homologen virulenten Keim schiitzend, und ebenso gelang die aktive 
Immunisierung gegen eine nachfolgende Infektion mit homologen virulenten 
Keimen nur durch Mattstamme. 1m Intracutantest am Menschen erwiesen sich 
Matt- und glossy-Formen gleicherweise als Toxinbildner, ein Beweis, daB Toxi
zitat und Pathogenitat nicht in eine Parallele gesetzt werden diirfen. 

Auf dem Boden del' Pracipitinreaktion gelang es LANCEFIELD aus 106 hamo
lytischen Streptokokkenstammen verschiedenster Provenienz (Mensch, Tier, 
Kase) 5 Gruppen aufzusteIlen, die durch keine andere Reaktion zu erfassen 
waren. Die Gruppen wiesen recht bestimmte Beziehungen zur Herkunft del' 
Kulturen auf und L.ANCEFIELD weist auf die Moglichkeit hin, diese Gruppen 
mit Hilfe anderer Methode'll in Typen aufzulOsen. 

AGAI'I hat die LANCEFIELDschen Priicipitinreaktionen an 53 Scharlach- und 
5 anderen Streptokokkenstammen nachgepriift. Er hat 7 Seren gegen hamo
lytische und 1 Serum gegen einen nichthamolytischen Stamm hergestellt. Nach 
Absorption del' Nucleoproteinfraktion aus dem Serum erzielte er spezifische 
Reaktionen: Typ I umfaBt 16 Stamme, darunter wurden 13 aus dem Hals von 
Scharlachpatienten, einer aus Herzblut und 2 durch Blutkultur bei Strepto
kokkensepsis gewonnen. Typ II umfaBt 17 Stamme, von denen 15 aus dem Hals 
von Scharlachpatienten herriihren, einer aus Blutkultur, einer aus Sepsis, 
Typ III umfaBt 3 Stamme aus Scharlachfallen und Typ IV entspricht den beiden 
nichthamolytischen Stammen. 35,8 % del' FaIle konnten nicht melu: klassifiziert 
werden "wohl infolge Verlust del' M-Substanz". 

Auffallenderweise ergaben 8 Scharlachseren, in del' 1.-6. Woche del' Er
krankung entnommen, mit keiner del' 58 M-Fraktionen eine Pracipitation, wo
gegen sie die Mehrzahl del' Stamme, die del' Herstellung del' M-Fraktion gedient 
hatten, bis zu einem Titer von 1: 160-1: 1600 zu agglutinieren vermochten. 

Vergleichende Untersuchungen zeigten, daB sich ein Zusammenhang zwischen 
den auf del' Basis von Pracipitinreaktion gewonnenen Einteilungen mit solchen, 
die auf Zuckervergarung beruhen, nicht ermitteln laBt. 

Auch COTONI, CESARI und CHAMBRIN vermochten mit del' LANCEFIELDschen 
Methode eine Reihe von Streptokokken in 5 Gruppen einzuteilen, wovon die 
erste Gruppe vorwiegend tierische und ganz besonders Pferdedrusenstrepto
kokken umfaBt. Diese wurden allerdings bereits friiher durch Komplement
bindungsversuche von BROCQ-RouSSEAU, FORGEOT und URBAIN, sowie durch 
Agglutination von URBAIN, CARPENTIER und CHA.ILLOT als etwas Besonderes 
erkannt. Die zweite Gruppe umfaBt die iiberwiegende Mehrzahl menschlicher 
Streptokokkenstamme. Trotzdem es auch vermittels des Pracipitationstestes 
nicht moglich war, aIle Streptokokken einer bestimmten Lasion wie Endo
karditis, Erysipel, Puerperalsepsis, Otitis und Scharlach in einzelne Gruppen 
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unterzubringen, weisen die Autoren auf den Wert dieser Klassifikation hin, die 
es immerhin ermoglichte, eine Reihe von Streptokokken mit verschiedenen 
antigenen Eigenschaften herauszugreifen und damit die Serotherapie gegeniiber 
Streptokokkeninfektionen vorerst so weit zu fordern, daB zum mindesten ein 
gegen die experimentelle Kanincheninfektion wirksames Serum geschaffen 
werden konnte. 

10. Elektives Lokalisationsvermogen oder Tropismus der streptokokken. 
Wenn wir das Kapitel des elektiven Lokalisationsvermogens oder des Tropis

mus hier anschlieBen, so solI damit grundsatzlich betont werden, daB dieses 
Problem auch vollstandig getrennt von der Frage der Herdinfektion behandelt 
werden kann. 

Wenn ROSENOW diese beiden Dinge so eng miteinander verkniipft hat, 
daB sie heute zahlreiche Autoren nicht mehr auseinander zu halten vermogen, 
so liegt das wohl daran, daB ROSENOW von spezifisch atiologischen Gedanken
gangen beherrscht war. Er wollte sich nicht damit zufrieden geben, in den un
zweifelhaft vorhandenen chronischen Infektionsherden des Organismus Mikro
organismen, vor allem Streptokokken nachzuweisen, sondern versuchte, den 
Kausalzusammenhang herzustellen zwischen diesen primaren oder sekundaren 
Infektionspforten mit einer Reihe von Krankheitszustanden, deren Atiologie 
und Pathogenese bis in die neueste Zeit hinein zur Diskussion standen und 
zum Teil heute noch stehen. Bei der Losung dieser Aufgabe kam ihm der Tier
versuch zu Hilfe, indem es sich zeigte, daB die unter gewissen Kautelen aus dem 
Organismus gewonnenen Streptokokken sich nicht nur als Kaninchen pathogen 
erwiesen, sondern recht haufig beim Kaninchen pathologische Veranderungen 
auslOsten, die in einer Art und Weise den menschlichen Krankheitsbildern 
entsprachen, wie wir das sonst yom Tierversuch her nur in den seltensten 
Fallen zu sehen gewohnt sind. Die Frage, ob diese Kaninchenbefunde mit dem 
pathologisch-anatomischen Befund beim Menschen identifiziert werden diirfen, 
werde ich in einer Arbeit mit v. ALBERTINI diskutieren. Hier soIl zunachst 
ganz unabhangig davon festgestellt werden, ob wir berechtigt sind, von einem 
Bakterientropismus zu sprechen, oder ob wir diesen Teil der ROSENowschen 
Lehre fallen lassen miissen. 

Zu diesem Zwecke geben wir zunachst einige Tabellen wieder, welche iiber 
die bisher erzielten Untersuchungsergebnisse ROSENOWS orientieren. 

Tabelle 3 orientiert iiber die Resultate, die mit intravenoser Injektion beim 
Kaninchen gewonnen wurden, wahrend Tabelle 4 die Verhaltnisse wiedergibt, 
die nach dentalen Infektionen an experimentell devitalisierten Zahnen beim 
Hund gefunden wurden. Aus Tabelle 3 geht hervor, daB 60% von 222 Kaninchen, 
die mit Streptokokken aus 85 Fallen von Appendicitis infiziert wurden, Lasionen 
des Appendix zeigten. Streptokokken aus 354 Fallen von Ulcus ventriculi und 
duodeni gewonnen, bedingten in 65 % von 1539 Tieren Lasionen des Magens oder 
Duodenums; 206 FaIle von Colitis chronic a ulcerosa wurden an 527 Tieren 
gepriift und bedingten in 58 % Lasionen des Colons. Herdstreptokokken aus 
24 Fallen von Gelenkrheumatismus bedingten an 71 Tieren gepriift in 66% 
Gelenklasionen, in 46 % war das Endokard und in 44 % das Myokard mitbefallen. 
723 FaIle von chronischer Arthritis ohne Veranderungen des Herzens bedingten 
in 53% der infizierten 1447 Tiere Arthritis und nur in 5% bzw. 0,7% Verande-
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rungen des Endokards und Myokards. 87 FaIle von Iridocyclitis, die an 272 Tieren 
gepruft wurden, lOsten in 41,6% Lasionen der Augen aus usw., wogegen bei 
534 Kontrollfallen, die an 1329 Kaninchen gepriift wurden, die Gelenklasionen 
mit 18,4% an erster Stelle stehen. 

Tabelle 4. Elektive Lokalisation von Streptokokkenstarnrnen nach Infektion 
von Hundezahnen 1 . 

Krankheit 

Nephrolithiasis 
Magengeschwiir 
Colitis ulcerosa. 
Chronische Arthritis 
Kontrollhunde, deren 

Zahne nicht infiziert 
worden waren . 

9 
3 

15 
16 

34 
20 
15 
40 

1014 

25(75%) - -
- 13(65%) -
- - 7 (47%) 

51 (5%) 6 (0,6%) -

Ahnliche, wenn auch kleinere, abel' mit Riicksicht auf den lnfektionsmechanis
mus um so beweisendere Zahlen, liegen iiber Hundeversuche VOl'. Hier fiIhrten 
z. B. 9 FaIle von Nephrolithiasis, an 34 Hunden gepriift, in 75% zu Lasionen 
del' Nieren, wogegen unter 1014 Kontrollhunden nur 5 % solche Veranderungen 
als Spontanlasion aufwiesen. 

Bestatigende Untersuchungen iiber elektives Lokalisationsvermogen von aus 
"Herden" gewonnenen Streptokokken liegen bisher allerdings nur in beschrankter 
Zahl vor. 

BUMPUS und MEISSER, MmsSER und BROCK, sowie MmsSER haben an groBeren 
Versuchsreihen mit aus Zahnen gewonnenen Streptokokken, wie aus der folgenden 
Tabelle hervorgeht, die Lokalisationstendenz bestatigt. 

Tabelle 5. Lokalisation von Streptokokken aus den taler Fokalinfektion 2. 

~ 
Magen S '0 cD 

cD ..s '0 '" cD 

@ ~ 53 :Z s cD ~ 
cD :S§ ,J4 ] ',.<:I ,,.<:I '" .§ S 

... 00 ] ~ ~ "'0:= ,J4 I> cD 

fZ1 
~ cD"'" '" 0",0 '0 ~ 

... iOI 
,cO 8 ,:q ~., 

~ S '5'0 ,~·WS 
0 Z cD ..., oJ>, cD 0 ;? ~ w. ... '" 0 ,cO cO := 

p ,.<:1,.<:1 ,.<:Iii;:; A r"'1 0 ... 

Ulcus duodeni 22 81 15 - 15 12 9 67 33 1 - - 1 -

Pyelonephritis. 29 III 76 14 78 17 7 10 - - - 4 - 2 
Cystitis. 10 48 71 46 87 4 10 8 - 2 4 - - 6 
Arthritis . 75 239 10 - 10 67 35 9 1 - 1 1 - 1 
Myositis 8 26 8 - 8 27 81 15 - - - - 8 8 
Harnaturie 7 22 32 ~I 32 14 Igl 9 - 1= - - - 5 
Diagn. incerta 59 133 5 5 10 8 - 2 5 - -

NAKAMURA untersuchte exstirpierte Tonsillen von Patienten mit Ulcus 
ventriculi, duodeni und Arthritis. 1m Tierversuch waren die betreffenden Organe 
viel haufiger befallen als im Kontrollversuch mit anderen Tonsillarstrepto
kokken. Auch GIORDANO und BARNES wiesen auf die Lokalisationstendenz 
fokaler Streptokokken hin, die aus Patienten mit perforiertem Ulcus, Magen
blutung und perinephritischem AbsceB stammten (postmortale Untersuchung). 

1 Zit. nach STEIN: SOHEFFS Handbuch der Zahnheilkunde Bd. 6, S. 243. 
2 J. arner. dent. Assoc. 1920, 554. 
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MOENCH gewann von Patienten mit Cervicitis und Arthritis aus der Cervix 
Streptokokken mit ausgesprochener Gelenkaffinitat. BROWN bestatigte den 
Tropismus fiir Cholecystitis und Ulcus ventriculi, ROSENOW und ASHBY fiir 
Myositis, CANTERO hat nach ROSENOW die Versuchstechnik mit Erfolg auf 
Schilddriisenerkrankungen iibertragen, B.ARGEN gelang es, mit Streptokokken 
die Colitis chronica ulcerosa zu reproduzieren, was BUTTIAUX und SEVIN mit 
den BARGENSchen, sowie mit einem weiteren von ihnen gefundenen Strepto
coccus bestatigte. KENNEDY fiihrt die multiplen Ulcerationen von Magen und 
Duodenum bei Melaena neonatorum auf Streptokokken zuriick und HELMHOLZ 
und BEELER fanden bei Pyelonephritis spezifische Streptokokkenlokalisationen. 

HADEN gewann in einem Fall von Magengeschwiir aus Zahnen Streptokokken, 
mit denen er 8. Kaninchen infizierte. Bei 4 Tieren beobachtete er Geschwiirs
bildung irn Magen, bei 6 Gelenkschwellung, bei 3 Muskel- und bei 2 Nieren
veranderungen und bei einem Tier war auch der Herzmuskel affiziert. Von einem 
Fall akuter Myokarditis wurden 2 Kaninchen infiziert. Das eine Tier ging nach 
24 Stunden zugrunde, das andere wurde getotet, beide Tiere zeigten bei der 
Sektion Blutungen in der Herzmuskulatur. In einem Fall von rezidivierender 
Iridocyclitis wurde "Streptococcus salivarius" und "Streptococcus faecalis" 
geziichtet. Von 4 infizierten Kaninchen zeigten 2 eine bilaterale, pericorneale 
Injektion und 2 Iridocyclitis, auBerdem aIle Tiere Gelenkschwellungen und 
Nierenabscesse. In einem Fall von Ulcus duodeni infizierte der Autor 2 Kanin
chen mit 2 aus Zahnen isolierten Streptokokken. Beide Tiere zeigten Blutungen 
in der Duodenalschleirnhaut und eines iiberdies eine Arthritis purulenta. Aus 
einer Pyelitis wurde ein Streptococcus non haemolyticus gewonnen, der bei 
4 Kaninchen Abscesse irn Nierenmark, eitrige Gelenkentziindungen und Muskel
veranderungen bedingte. Aus einem Thyreoiditisfall gewonnene Streptokokken 
und Staphylokokken bedingten beirn Tier Blutungen in der Schilddriise und irn 
Thymus. In einem Fall von Facialislahmung wurden 3 Kaninchen mit einer 
Mischkultur infiziert, wovon eines nach 48 Stunden Lahmung der Hinterbeine 
zeigte. Die Sektion ergab Injektion der Gehirn- und Riickenmarkshaute, Ex
sudat an der Hirnbasis und Blutungen irn Endabschnitt des Riickenmarks. 

ILLINGSWORTH und WILKIE weisen auf das Selektionsvermogen von aus 
Gallenblasen geziichteten Streptokokken hin. PRECHT hat 10 FaIle von fokaler 
lnfektion vermittels der ROSENowschen Technik nachgepriift und die Lokali
sationstendenz fUr Arthritis, Ulcus ventriculi und Colitis ulcerosa bestatigt. 
E. C. ROSENOW weist neuerdings darauf hin, daB Streptokokken aus Embolien 
deutliche Neigung zur Thrombosenbildung haben. STEIN bestatigt, daB ver
schiedene Stamme, die sich kulturell ahnlich verhalten, irn Tierexperirnent 
sehr verschiedene Krankheitsbilder hervorrufen konnen, und fand bei gleich
zeitiger lnfektion mehrerer Tiere meist analoge Veranderungen. Ein Stamm der 
beirn Versuchstier Endocarditis verrucosa bedingte, behielt diese Eigenschaft 
iiber 6 Generationen hinweg bei. 

In der einer Arbeit NICKELS entnommenen Tabelle 6 findet sich der Prozent
satz positiver Organlokalisationen, welche die verschiedenen Autoren mit
teilten, zusammengestellt. Die hier wiedergegebenen Zahlen sind durchaus 
erdriickend. Die unter geeigneten Bedingungen aus einem Fokus geziichteten 
Streptokokken haben die Eigenschaft, beirn geeigneten Versuchstier sich in 
einem groBen Prozentsatz in denselben Organen zu lokalisieren, die sie beirn 



490 

00 I 
~ I 
.': I 
f-< i 

I 
, 

00 

~ .::: 
00 

~ 
~ 

Z 

~ 
00 .:p 

0· ... 

l,..El 
d p.;~ ;:§ 

,01 
~ 

[ 
.S 00 

I 

..... 
d o~ 
~ 1l~ ;J 

.~ ~~ 
N 

g 
'" d 

.~ 1$ 
0;e 

,01 ~~ H 
11 
'" 00 

Si 00 gJ N 
~ :$0 
g. ~ .... o ~ 

;@ 
o..s; 

~ 

t 
>'00 

[ 

. ~ 
E-! a54=1 
.... 0:$ 
~ ,.<:lOCi 

o 
N 

~ 
gJ~600 00 

~ '"0 ~ S 
~ 00 §loA ~ N 
0 ~<il .... d 
~ ..s;;;;:~~ 

POI 

.$ 
[ 

• <;:: 
0Ci 
0 
>, 

;;;: 

00 I 

~ 
~ 

.... 
0 
;J 

~ 
<ti 

UarrO.I,+ 
-U01[ 

arr'l!.[ 

uarrO.I'+ 
-U01[ 

aUM 

uarrO.I,+ 
-uo1[ 

au'l!.[ 

UarrO.I'+ 
-U01[ 

au'l!.[ 

UaU°.I,+ 
-U01[ 

arr'l!.[ 

uarrO.I'+ 
-U01[ 

arr'l!.[ 

UarrO.I'+ 
-U01[ 

arr'l!.[ 

uaU°.I,+ 
-U01[ 

aII'l1'[ 

uarrO.I'+ 
-uo1[ 

aU'M 

uau°.I,+ 
-uo1[ 

arr'l!.[ 

A. GRUlI1BACH: 

0 <NOQ .... .... 

0 <NOO 
<C <C <C 

.... .... 

<C <C 
<C OQ 

lQ 0 .... 

<C 0> 
t- oo 

0 
<N 

.... 0> 
00 t-

.... OQO> 

00 <N .... OQ <coo 

<N 

<NO 
lQlQ 

.... 

0 t-
00 lQ 

0>00 L~ OQt-
<N 

oot-t-o OOOQ 
<C<C<Ct- <ClQ 

<NlQ .... ........ 

0 .... 0> 
0000 <C 

t-o ......... t-.......... <N<N 

<C t- lQOQ t-
<C<C OOlQ t-

~~~~~~~~ 
t'l[!:lo;;lI"1°~A 

~~~~~J~~ 
••• <!j •••• 

oC:;OZ;;;:<tiOH 
r;4>-:)~E-i~>-:)<tl~ 

Menschen befallenhaben. Selbst 
BIELING sieht in diesen Be
funden "eineweit iiber die Mog
lichkeiten des Zufalls hinaus
gehende Tendenz". 

Unbedingte Voraussetzung 
fur diese positiven Tierver
suche ist aber die Innehaltung 
der ROSENowschen Technik 
oder zum mindesten der Be
dingungen, die sie selbst erfiillt. 
ROSENOW hat erkannt, daB 
unsereiiblichen Untersuchungs
methoden, denen die KOCH
schen Forderungen nach Rein
kulturen zugrunde liegen, die 
Bakterien in ihrem spezifisch
pathogenen Vermogen so stark 
schadigen, daB eine Reproduk
tion des Krankheitsbildes aus 
diesen GrUnden haufig versagt 
und die in den vorangegangenen 
Kapiteln angefiihrten neuesten 
serologischen Untersuchungen 
haben der Ansicht ROSENows 
durchaus Recht gegeben. Er 
war daher gezwungen, von der 
iiblichen Forderung des Experi
mentierens mit Reinkulturen 

abzuweichen. Andererseits 
muBte aber einer Technik, 
welche die KocHsche Forderung 
nach Reinkulturen mit der 
ROSENowschen Tendenz der 
Erhaltung der biologischen 
Phase vereinigen konnte, ver
mehrte Beweiskraft zukommen. 

Den Weg hierfiir zeigte 
H. WARREN CRowE. Seine oben 
beschriebene Identifizierungs
methode gestattete ihm, einige 
leicht erkennbare Strepto

kokkenvarietaten zu finden mit 
ausgesprochener Gelenkaffini
tat, also osteotrope Strepto
kokken. Die Virulenz und das 
spezifisch-pathogene Verhalten 
wurden durch eine Passage auf 



Die Lehre von der fokalen Infektion. 491 

der Kochblut-Agarplatte kaum vermindert, wenn zur "Oberimpfung wieder 
ROSENOW-Bouillon verwendet wurde. Die nach der Typisierung aus den 
affizierten Organen gewonnenen Keime erwiesen sich als durchaus identisch 
mit den zur Infektion verwendeten, womit der Beweis erbracht ist, daB die 
zur Typisierung herangezogenen Eigenschaften, wenn auch durchaus variabel, 
doch so konstant sind, daB sie einer biologischen Einteilung zugrunde gelegt 
werden konnen. An Stelle der intravenosen Injektion machte WARREN CROWE 
auch Versuche mit einem kiinstlichen Fokus, indem er die spezifisch osteotropen 
Streptokokken mit Agar vermischt subcutan injizierte und das Gemisch durch 
Athylchlorid zum Erstarren brachte. Dadurch wurden Verhii.ltnisse geschaffen, 
welche, wie die ROSENowschen Zahnversuche den natiirlichen Bedingungen 
wesentlich naher kamen, ohne daB die Resultate erheblich von den mit der 
intravenosen Injektion erzielten abwichen. 

Wir selbst haben in einer betrachtlichen Zahl von Fallen die kombinierte 
Technik von ROSENOW und WARREN CROWE verwendet und vorerst iiber 
102 FaIle, an 162 Kaninchen untersucht, berichtet. Zur Verarbeitung gelangten 
Tonsillareiter, Wurzelgranulome und Zahnwurzelspitzen. Von den 162 Tieren 
gingen 35 innerhalb 12-36 Stunden zugrunde und zeigten meist keine Organ
lokalisation. 21 Tiere blieben klinisch gesund und zeigten auch bei der Sektion 
keinerlei spezifische Organveranderungen, 12 derselben waren mit Kulturen aus 
Granulomen, 3 aus Tonsillareiter, 1 aus Zahnwurzelspitze, 1 aus Lymphdriisen
eiter und 1 aus Darmschleimhaut infiziert. Positive Organlokalisationen erhielten 
wir 33mal bei einem und 27mal bei mehreren Tieren. Von 8 Patienten wurden 
die Kulturen von je 2 Granulomen getrennt verimpft, 6mal waren beide Tiere, 
2mal nur je ein Tier positiv. Von 3 Patienten infizierten wir mit je 3 Granu
lomen getrennt Kaninchen, in 2 Fallen enthielt nur 1 Granulom, in einem 
Fall 2 Granulome kaninchenpathogene Streptokokken. In einem Fall, in dem 
4 Granulome getrennt untersucht wurden, ergaben 2 ein positives Resultat. 
Von samtlichen positiven Tierversuchen wurden 31 durch Granulome, 9 durch 
Wurzelspitzen, 32 durch Tonsillareiter, 4 durch Darmschleim, je einer durch 
Sputum und Nasopharyngealabstrich erzielt. 

Tabelle 7 orientiert iiber die beobachteten Organlokalisationen. Wir fanden 
43mal multiple eitrige Gelenkentziindung, 23mal Arthritis purulenta nur eines Ge
lenkes, 22maiNierenaffektionen und 13mal ausgedehnte Myositisherde. An Veran
derungen des Herzens beobachteten wir 17maleine Thromboendokarditis der Tricus
pidalis, 13mal war die Mitralis, je einmal Aorta und Pulmonalis befallen, 3 Herzen 
zeigten Parietalthromben. Weiterhin kamen zur Beobachtung: 4mal akute hamor
rhagische Appendicitis und Cystitis, 8mal Leberabscesse, 2mal eine Cholecystitis 
acuta, 2mal Milzinfarkt, 3 Falle von Perikarditis und einer von Iridocyclitis. 

Auf einen zusammenstellenden Vergleich mit den beim Patienten vorliegenden 
Mfektionen hatten wir vorerst verzichtet und nur die Organlokalisation nach 
Injektion von Misch- und Reinkulturen beriicksichtigt. 

Wir gingen bei diesen Untersuchungen so vor, daB wir die ROSENowsche 
Originalbouillon, also das ganze Bakteriengemisch, 1500-2000 g schweren 
Kaninchen in einer Menge von 5-7 ccm intravenos injizierten und gleichzeitig 
Kochblut-Agarplatten ausspatelten, um die darin enthaltenen Streptokokken 
nach WARREN CROWE zu typisieren. Die den Tierlasionen zugrunde liegenden 
Bakterien wurden wiederum in ROSENOW-Bouillon aufgenommen und in gleicher 
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494 A. GRUMBACH: 

Weise typisiert. Dabei zeigte sich gelegentlich, daB bei der Typisierung der 
Originalkultur der spezifisch-pathogene Stamm iibersehen wurde. Eine im 
Druck befindliche Arbeit von OTT wird aber belegen, daB sich mit zunehmender 
Vbung solche MiBgriffe vermeiden lassen. In einer Reihe von Fallen wurden 
die im Tierversuch gewonnenen und typisierten Reinkulturen in 2. und 3. Passage 
im Tier nachgepriift. Schon diese Versuche zeigten, daB dem gegen die Verwen
dung von Mischkulturen erhobenen Einwand nur geringe Bedeutung zukommt. 
Als Nachteil wirkt sich allerdings aus, daB bei der Verwendung der Mischkultur, 
vor allem, wenn es sich um Tonsillarmaterial handelt, ein nicht unbetrachtlicher 
Prozentsatz der Tiere innerhalb 24 Stunden zugrunde geht. Diesem Vbelstand 
haben wir spater dadurch abgeholfen, daB wir die Originalkultur nur in den 
seltensten Fallen direkt injizierten, sondern nach 18stiindiger Bebriitung CROWE
Platten ausspatelten, nach 48 Stunden samtliche differenten Streptokokken der 
CROWE-Platte erneut auf ROSENOW-Bouillon zuriickverimpften und dem Kanin
chen somit die nur aus Streptokokken bestehende Mischkultur injizierten. 

Diese Versuchsanordnung erbrachte u. a. auch den endgiiltigen Beweis, daB 
es unmoglich ist, mit den bis heute verwendeten Streptokokkentypisierungen zu 
operieren. Wahrend bei Ausspatelung auf der Blutplatte nur 2-3 Streptokokken
arten zu unterscheiden sind, ergibt die Platte nach WARREN CROWE eine unver
haltnismaBig groBere Ausbeute. 6, 8 und 10 verschiedene Typen sind keine Selten. 
heit, von denen aber, wie der Tierversuch zeigt, die iiberwiegende Mehrzahl 
apathogen ist, denn die Zahl der aus den Tierlasionen gewonncnen und somit 
mit elektivem Lokalisationsvermogen. versehenen Streptokokkentypen betragt 
meistens 1, in seltenen Fallen mehr als 2. 

Die von WARREN CROWE als osteotrop bezeichneten Typen vermochten wir 
auch als solche zu erkennen, dariiber hinaus fanden wir aber bereits einige 
weitere Stamme. Eine Entscheidung dariiber, ob es gelingt, vermittels der 
Technik von WARREN CROWE, unabhangig yom Tierversuch, aus einem Herd 
heraus alle spezifisch -pathogenen Streptokokken mit ihrem Tropismus zu er
kennen, konnen wir zur Stunde noch nicht treHen, da wir unser Material nach 
dieser Richtung hin noch nicht verarbeitet haben. Virulenzunterschiede sind 
wohl auch bei vorhandenem Tropismus zu erwarten. 

Wenn auch, wie aus der altesten Nomenklatur hervorgeht, der Begriff der 
Lokalisationstendenz der Streptokokken so alt ist wie die Kenntnis von den 
Streptokokken selbst, so stieB die ROSENowsche Lehre yom Organotropismus 
der Streptokokken doch auf Widerstande, die sich von stiller Ablehnung iiber 
leise Skepsis bis zum lauten Protest erstreckten. 

So lehnt HARTZELL 1925 in einem Sammelreferat die elektive Lokalisation 
der Streptokokken ab, indem er sich besonders auf die Arbeiten seines Mit
arbeiters HENRICI beruft, der - zwar in Abweichung von der ROSENowschen 
Technik - 53 Streptokokkenstamme verschiedenster Provenienz auf 225 Kanin
chen iiberimpfte. Wenn er auf Grund dieser Versuche ganz besonders ablehnt, 
eine Streptokokkenart als spezifischen Erreger des Rheumatismus anzusehen, 
da Arthritis, Myokarditis, Endokarditis und Myositis sowohl durch hamolytische 
als durch nichthamolytische Streptokokken im gleichen prozentualen Verhaltnis 
erzeugt werden, so wissen wir doch heute einerseits, daB dem Hamolysevermogen 
fiir die Charakterisierung eines Streptococcus nur eine bescheidene Rolle zukommt 
und andererseits ist trotz aller Fortschritte der letzten Jahre die Atiologie des 
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Rheumatismus, auch fur die Befiirworter der Streptokokkengenese, noch nicht 
so weit abgeklart, daB auf dieser Basis die Lehre des Tropismus verneint werden 
konnte. 

Ein weiterer Angriff erfolgte 1926 von GINS, der die Meinung vertritt, daB 
die ROSENowschen Lehren geradezu die Bakteriologie diskreditieren. 

1928 nimmt HOLMAN zur Frage Stellung und glaubt, daB durch diese Lehre 
das Bacterium wieder auf Kosten des Organismus stark iiberwertet werde. Er 
halt es fur selbstverstandlich, daB Streptokokken im Kaninchen iiberall patho
logische Veranderungen zu setzen vermogen, rechnet a ber mit einer Moglichkeit 
von 50 %, 0 b irgendeine besondere Lokalisation durch einen spezifischen oder 
unspezifischen Stamm erfolgt. 

HOLMAN greift in seiner Beweisfuhrung auf den Tuberkelbacillus zuriick, 
der, ganz gleichgiiltig, ob aus Sputum, Liquor, Urin usf. geziichtet, kaum eine 
Tendenz zeige, im Tierversuch die Organe seiner Herkunft zu bevorzugen. WeIlIl 
humane und bovine Stamme bei verschiedenen Tieren eine verschiedene Lokali
sationsverteilung zeigen, so fiihrt er das auf Virulenzunterschiede zuriick. Dabei 
bezieht er sich auf die Untersuchungen von CORPER und seinen Mitarbeitern, 
welche die verschiedene Verteilung auf Virulenz, Dosierung und lokale Verhalt
nisse physikalisch-chemischer Natur, SauerstoffspaIlIlung, H-Ionenkonzentration 
und lokale Zellabwehr zuriickfiihren. 

BIELING bewegt sich in einer ahnlichen Gedankenrichtung, weIlIl er darauf 
hinweist, daB ein und dieselbe Reinkultur boviner Tuberkelbacillen einer Reihe 
von Meerschweinchen und einer Reihe von Kaninchen injiziert, trotz der all
gemeinen Aussaat sowohl beim Meerschweinchen wie beim Kaninchen mit 
groBer RegelmaBigkeit die Veranderungen in denselben, nach der Tierart ver
schiedenen Organen, setzt, daB also fur die verschiedene Lokalisation nicht der 
Bacillus, sondern die von demselben befallene Tierart verantwortlich ist, unter
stiitzt durch die Immunitatslage des Organismus, bzw. des Organs, welche unter 
Umstanden das AbtreIlIlen der Bakterien bedingen. 

PROELL und STICKL untersuchten das Lokalisationsvermogen von Zahn
streptokokken an 71 Kaninchen, ohne einen Anhaltspunkt fiir eine organotrope 
Tendenz ihrer Stamme gewiIlIlen zu kOIlIlen. Sie verwendeten trotz der War
nung ROSENOWs zur Injektion gewohnliche Bouillonkulturen vorher isolierter 
Streptokokken. 

LEHMANN priifte 55 Stamme aus Granulomen von 14 Gesunden und 41 Organ
kranken auf elektive Lokalisation an 192 Kaninchen. Abweichend von der 
Technik ROSENOWS spritzte er nur 1-2 ccm von Reinkulturen. Makroskopisch 
sichtbare Veranderungen fand er nur in wenigen Fallen. Da, wo Endokarditis 
beobachtet wurde, handelte es sich immer nur um 1 Tier, wahrend die Parallel
tiere (insgesamt 16), die mit demselben Stamm infiziert waren, frei blieben. 
Irgendwelche Zusammenhange zwischen der Krankheit des Patienten und der 
Organlokalisation beim Tier ergaben sich nicht. 1m Gegenteil, 4 aus Granulom 
und Blut von 4 Endokarditisfallen geziichtete Stamme bedingten bei keinem 
einzigen von 39 Kaninchen Endokardlokalisationen, so daB LEHMANN in seinen 
Versuchen keine Stiitze fUr die elektive Lokalisation finden kann. 

In diesem Streit um eines wie miT scheint der wesentlichsten Probleme der 
modernen Bakteriologie, schien es nun angezeigt, nach weiteren Parallelen Um
schau zu halten, denn es ist selbstverstandlich, daB, weIlIl ein Lokalisations-
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phanomen vorkommt, es nicht auf die Streptokokken allein beschrankt sein 
kaml, und auf del' anderen Seite ist es moglich, daB sich die Verhaltnisse bei 
anderen, weniger labilen und vielleicht auch bessel' bekannten Organismen 
bessel' iiberblicken lassen. 

Da ergibt sich zunachst, daB die Botanik mit ihren bessel' zuganglichen 
Verhaltnissen iiber Beobachtungen verfiigt, die bis zu einem gewissen Grad del' 
Frage des Organotropismus entsprechen. ED. FISCHER weist in einer Arbeit 
"Der Speziesbegriff und die Frage del' Speziesentstehmlg bei den parasitischen 
Pilzen" darauf hin, daB es, wie SCHROTER und PLOWRIGHT bei den Uredineen 
zuerst nachgewiesen haben, Formen gibt, die sich morphologisch nach unseren 
heutigen Kenntnissen nicht mehr auseinanderhalten lassen und deren einziger 
Unterschied in ihrer ungleichen Wirtswahl liegt. Das Wesen solcher, als bio
logische Arten bezeichneter Pilzgruppen liegt somit in del' verschiedenen Fahig
keit, sich bestimmte Pflanzen nutzbar zu machen, und die Frage nach del' Ent
stehung solcher biologischer Men ist aufs engste verkniipft mit del' Frage, 
ob und wie beim Parasiten Veranderungen del' Angriffsfahigkeit zustande 
kommen. 

FISCHER weist nun darauf hin, daB man in erster Linie an eine ausschlieBliche 
Gewohnung von Parasiten an bestimmte Wirte bzw. Angewohnung an andere, 
zu denken hat. Er zitiert KLEBAHN, dem es gelungen ist, die urspriinglich 
multivore Puccinia Smilacearum-Digraphidis, die auf verschiedenen Aspa
ragoideen lebt, durch stete Kultur auf Polygonatum dazu zu bringen, die An
griffsfahigkeit gegeniiber den anderen Aecidien-Wirten bis zu einem gewissen 
Grade einzubiiBen, und Entsprechendes findet FISCHER in del' Natur, wo unter 
dem EinfluB des Zeitfaktors die Verhaltnisse noch viel pragnanter werden 
konnen. 

Dasselbe Resultat ware auch dadurch denkbar, daB del' Wirt gegen einen 
Parasiten aus irgendeinem Grunde unempfanglich wird oder es kann del' Parasit 
umgekehrt seine Anpassung auf einen ihm froher nicht zuganglichen Wirt iiber 
die Angewohnung an einen neuen Wirt finden, der dann gleichsam die Briicke 
(bridging-species FREEMAN-JONSON, Bastard GERTRUD SAHLI und ED. FISCHER) 
bildet. 

FISCHER weist nun schlieBlich auch noch auf solche FaIle hin, wo sich die 
Wirtswahl weder zur geographischen Verbreitung noch zur systematischen 
Verwandtschaft in eine Beziehung setzen laBt und schlieBt sich fiir die Erklarung 
diesel' Befunde LEHMANN an, "del' eine uns unbekannte chemische Ubereinstim
mung der Wirte annimmt, ohne damit die Moglichkeit einer p16tzlichen Anderung 
in del' Angriffskraft des Parasiten ablehnen zu wollen". 

Wenn somit das tiefere Wesen diesel' Verhaltnisse auch den Botanikern noch 
Ratsel bietet, so geht aus diesen Beobachtungen doch hervor, daB auch die 
Botanik das Problem kennt und daB es geniigt, Wirt durch Organ zu ersetzen, 
um darin eine weitgehende Parallele zu finden fiir die bakteriologischen Verhalt
nisse. DaB dieses qui pro quo keinen Einbruch in die natiirlichen Verhaltnisse 
bedeutet, konnte man daraus ableiten, daB BESREDKA ja jedem Organ seine 
personliche Pathologie und Immunitat zuspricht. 

N och naher kommen diese Verhaltnisse vielleicht Befunden, die wir seit 
langer Zeit bei den Parasiten kennen, wies doch ASKANAZY bereits 1895 darauf 
hin, daB die als Cercarien in den Darm gelangenden Distomum hepaticum und 
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Distomum lanceolatum mit groBer RegelmaBigkeit in die Leber auswandern. 
SANARELLI unterscheidet zwei Gruppen von Parasiten, je nachdem sie das Organ 
ihrer Wahl auf zentrifugalem oder zentripetalem Weg erreichen. Die Embryonen 
von Taenia solium, taenia saginata und Botriocephalus latus wandern sofort 
nach der Sprengung ihrer Hiille im Wirtsmagen in die Muskulatur aus, die 
Embryonen von Taenia coenurus und taenia cerealis wahlen das zentrale Nerven
system fUr ihr Larvenstadium. Paragonimus Westermannii sucht die Lungen 
auf, die Trichinen encystieren sich in den Muskeln und die Mikrophilarien wan
dern in die oberflachlichen BlutgefaBe. 

Den umgekehrten Weg scheinen Schistomum hepaticum und Schistomosum 
verbonicum einzuschlagen, indem sie von der Haut aus Pfortadersystem, Blase, 
Hamorrhoidal- und Uterinvenen bzw. venoses und arterielles Darmsystem auf
suchen. Ankylostomum duodenale dringt durch die Haut ein und setzt seine 
Entwicklung im Darmlumen fort. . 

iller zahlreiche Beobachtungen von Tropismus verfiigt die Dermatologie, 
die nach BLOCH durch die dort zu beobachtenden "Wahlverwandtschaften" und 
"Dermatophygien" (Hautflucht) geradezu als Spezialfach charakterisiert wird. 
Auch hier ist es seit langem bekannt, daB die durch die pathogenen Fadenpilze 
Trichophyton, Achorion, Mikrosporon, Cutidermophyton bedingten Dermato
mykosen auBerordentlich stark organlokalisiert sind und "von ganz seltenen 
Ausnahmen abgesehen, ausschlieBlich die auBere Haut, Haare und Nagel be
fallen". Epidermophyton zeigt dariiber hinaus noch eine bestimmte Vorliebe 
fUr die Inguinalgegend, Achorion Schoenleini, Mikrosporon Audouini fUr den 
behaarten Kopf usf. Der Tropismus dieser Pilze geht also so weit, daB ihnen die 
verschiedenen Teile von ein und demselben Organ nicht einmal gleichwertig 
sind, was BLOCH veranlaBte, neben dem Begriff der Organotropie den der "Mero
tropie" einzufiihren. 

Auf dem Gebiete der filtrierbaren Virusarten hat SANARELLI gezeigtl daB 
das Virus myxomatogenes im Kaninchen seine pathogene Wirkung stets im 
subcutanen Bindegewebe entfaltet. PENTIMALLI gelang der Nachweis, daB das 
Roussche Sarkom ausschlieBlich da zur Entfaltung gelangt, wo junge Binde
gewebszellen zur Verfiigung stehen. Variola und Vaccinevirus zeigen Affinitaten 
zu Haut und Cornea und in vermindertem MaBe zu Him und grauer Substanz 
des Riickenmarkes. Virus salivarius, keratogenes und Herpesvirus lokalisieren 
sich konstant in Haut und Cornea, fakultativ im Him. Das Virus der Ence
phalitis lethargica wird in Haut, Cornea und Him und fakultativ in der grauen 
Substanz des Riickenmarkes gefunden, wahrend sich das Lyssavirus immer im 
Him und Riickenmark und fakultativ in der Cornea findet. Das Virus der 
Poliomyelitis ist ausschlieBlich in der grauen Substanz des Riickenmarkes lokali
siert. FUr das Gelbfiebervirus kennt man neurotrope und viscerotrope Stamme. 
Cox und OLITZKY beschrieben erst kiirzlich einen Neurotropismus des vesicularen 
Stomatitisvirus. 

PETTE unterscheidet innerhalb der neurotropen Virusarten sehr scharf 
zwischen solchen, welche die graue Substanz und solchen, welche die weiBe 
Substanz befallen. Die Differenz kommt auch dadurch zum Ausdruck, daB die 
durch die ersteren bedingten Krankheitsbilder experimentell reproduzierbar 
sind, wogegen die Vberimpfungsversuche mit den letzteren bisher negativ aus
fielen. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 32 
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WieBLOCH bei den Hautpilzen, geht auBer PETTE auch LEVADITI bei den neu
rotropen Virusarten weit tiber den Organotropismus hinaus und weist darauf hin, 
daB sogar Affinitaten zu ganz bestimmtenPartien innerhalb deszentralenNerven
systems vorliegen konnen. So unterscheidet er neurotrope Ultravirusarten mit 
spezieller Affinitat zu den Neuronen del' grauen Substanz (neuronophiles Ultra
virus), welche den akuten experimentellen Herpes, epidemische Encephalitis, 
BORNAsche Krankheit, Poliomyelitis und Herpes zoster bedingen. Zu den Ultra
virusarten mit elektiver Affinitat zur Mikroglia und Oligodendroglia gehoren die 
Erreger der akuten multiplen und disseminierten Sklerose, der Sklerose en plac
ques, der Ophthalmoencephalomyelitis, del' SCHILDER-FOIxschen Krankheit, 
der Syringomyelie und Porencephalie. Zu den Ubergangsformen rechnet er das 
Virus del' postinfektiosen Encephalitis und del' Encephalomyelitis der Ftichse. 

Auf dem engeren Gebiete der Bakteriologie hat SANARELLI seit 1892 in 
grundlegenden Arbeiten die Pathogenese del' spezifischen Darminfektionskrank
heiten: Typhus, Cholera, Milzbrand, Dysenterie und Paratyphosen geklart, 
indem er die frtihere Auffassung del' intestinalen Infektion durch seine Lehre 
von der hamatogenen Aussaat, verbunden mit einem elektiven Enterotropismus 
der Bakterien, ersetzte. In zahlreichen Tierversuchen hat SANARELLI gezeigt, 
daB die Typhusbacillen, ganz unabhangig von ihrer Eintrittspforte, sich immer in 
den lymphatischen Organen niederlassen. Ahnliche Gesichtspunkte gelten auch 
ftir die Cholera usf. Meerschweinchen, die intraperitoneal eine betrachtliche 
Dosis Vibrionen injiziert erhielten, sterben wedel' an Intoxikation noch an 
Allgemeininfektion, "sondern sie sterben an den Folgen einer Gastroenteritis, 
bedingt durch die Vibrionen, die sich in der Darmwand konzentriert hatten 
und dort ihre Wirkung entfalten", beim Typhus wie bei der Dysenterie wie 
bei del' Cholera entspricht del' Befund del' Erreger im Darminhalt einem Aus
scheidungsvorgang, so daB del' Begriff eines Gastroenterotropismus zu Recht 
besteht. 

Die Diskussion um diese Anschauung ist tibrigens nach einem Bericht von 
PHOINOT und MASSELIN schon in den neunziger Jahren des vergangenen Jahr
hunderts nicht weniger lebhaft gewesen als heute um den Organotropismus 
del' Streptokokken. 

Wir kennen abel' bereits auch bei anderen Bakterien das Vorkommen eines 
Tropismus. So wissen wir seit langer Zeit, daB die Gonokokken nur auf bestimmten 
Schleimhauten lmter AusschluB von Plattenepithel, gelegentlich in Gelenken 
und Endokard vorkommen, daB del' Meningococcus sich auBer auf der Schleim
haut des Rachens VOl' aHem in den Meningen niederlaBt. Wir kennen die Affini
taten des Pneumococcus zu den verschiedenen Schleimhauten und serosen Hauten 
und konnen hier besonders schon feststeHen, wie sehr die Reichweite der Mikro
organism en Schwankungen unterworfen ist. 

DE QUERVAIN berichtete vor einigen Jahren tiber einen Staphylokokken
stamm mit spezifischer Affinitat zum subcutanen Bindegewebe und im selben 
Sinne ist eine durch Staphylokokken bedingte Myositis, die OSAWA und TANAKA 
beschrieben, zu deuten. 

HELZER beschrieb eine Kaninchen- und Meerschweinchen.pathogene Strepto
thrix mit spezifischer Affinitiit zum Lungengewebe als Gegensatz zur anaeroben 
Aktinomykose, welche die verschiedensten cutanen und visceralen Organe 
befallen kann. 
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Ich selbst habe vor Jahren uber einen fUr das Meerschweinchen pathogenen 
Streptokokkenstamm berichtet mit elektiver Lokalisation im Unterhautzell
gewebe. Wir haben VOl' kurzem den Stamm, del' uber 11/2 Jahre an Seidenfaden 
getrocknet war, wieder gepriift. Die intraperitoneale Injektion von 3 ccm einer 
48stlindigen Bouillonkultur totete das Tier innerhalb 48 Stunden. Die Sektion 
zeigte, daB der Tropismus noch vollstandig erhalten war: keine Spur von Peri
tonitis, aber hochgradig hamorrhagisch-odematose Schwellung des subcutanen 
Bindegewebes. 

FORSSNER hat bereits 1902 tiber Untersuchungen berichtet, nach denen es 
fum gelungen ist, unspezifische Streptokokken durch Zuchtung mit Nieren
gewebe so zu beeinflussen, daB sie nachher bei intravenoser Injektion mit groBer 
RegelmaBigkeit die Nieren befielen. 

BELONOVSKY und MILLER zeigten 1928, daB die Injektion eines Gemisches 
einer Organemulsion mit irgendeiner kolloidalen Farbe zu einer besonderen 
Farbkonzentration in dem Organ fuhrte, welches zur Herstellung der Emulsion 
gedient hatte. MILLER und BOJARSKAJA gelang es, durch Zuchtung von Sta
phylococcus aureus in RINGER -Losung mit Stuckchen von Niere und Leber und 
von Bacterium typhi in RINGER-Losung mit Him, den betreffenden Stammen 
elektives Lokalisationsvermogen zu verleihen. 

1933 berichteten LUSENA und CHINI und MAGRASSI, daB es ihnen gelang, 
Streptokokken durch Zuchtung im Kniegelenk eines Kaninchens so zu beein
flussen, daB sie sich nach intravenoser Injektion mit groBer RegelmaBigkeit in 
Gelenken lokalisierten. CORELLI versuchte einen Neurotropismus, LUSENA und 
AMANTEA einen Dermotropismus, Lusena einen Oculotropismus, POZZI einen 
Appendikotropismus zu erzielen. POZZI gelang es, gewisse galleempfindliche 
Streptokokkenstamme (vgl. morphologische Dissoziation), die er aus Tonsillen 
isoliert hatte, galleresistent zu machen und ihnen damit im Tierversuch eine 
spezielle Affinitat zu den Gallenwegen zu verleihen. 

Nicht ohne Bedeutung fUr das Wesen des Tropismus im Zusammenhang 
mit der Herdinfektion ist die Erkenntnis, daB del' Organotropismus zum Teil 
artgebunden ist. Das zeigte sich in sehr bekannter Weise beim Milzbrandbacillus, 
dessen elektives Infektionsvermogen der Haut (BESREDKA) ganz offensichtlich 
nurfur dasMeerschweinchen voll Geltung hat. DOERRhat mit BERGER, STAEHELIN 
und SOHl\ITDT gezeigt, daB die klassische Invasion del' Trichinenembryonen durch 
die Darmwand in Blut und LymphgefaBe bei Huhn und Taube nie zu T:i-ichinellen 
in del' Skeletmuskulatur flihrt. 

So alt wie die Beobachtung eines elektiven Lokalisationsvermogens ist 
aU9h die Frage nach dem Wesen diesel' Erscheinung. Nutritiv' chemische und 
physikalische Verhaltnisse (ASKANAZY, SAEVES, BLOOH und JADASSOHN), wie 
Temperatur, Licht, Wasserstoffionenkonzentration, konnen nicht ausschlag
gebend sein. Inwieweit fermentative Faktoren fUr die von DOERR als "Organo
colie" bezeichnete Ansiedlung und Entwicklung von Parasiten verantwortlich 
ist, bleibt Iioch zu uberprufen. 

JENSEN ging im Laboratorium ROSENOWs in den letzten Jahren einen neuen 
Weg, um das Wesen des Organotropismus zu erfassen. Er bestimmte bei Strepto
kokken, die in ROSENOW-Bouillon gezuchtet waren, das kataphoretische Potential 
und kam zu recht bemerkenswerten Befunden. So fand er fUr neurotrope 
Stamme, die aus dem Him von an Encephalitis erkrankten Tieren gewonnen 

32* 
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waren, eine Wanderungsgeschwindigkeit von etwa 8,0 It/sec., wogegen sich 
arthrotrope Stamme mit 10,6 ,a/sec. fortbewegten. Wenn durch Ziichtung diesel' 
Streptokokken in anderen Nahrboden das Lokalisationsvermogen verloren ging, 
so verschwanden auch die elektrischen Potentialdifferenzen. 

1m Arch. into Med. vom Marz 1933 berichtet ROSENOW iiber die Technik 
del' kataphoretischen Versuchsanordnung, fiiI' die del' Apparat von NORTHROP, 
KUNNITZ und MUDD verwendet wird. Weitere Bestimmungen ergaben, daB 
die Herde in Fallen von infektioser Arthritis bis zu 63 %, nach Tierpassagen 
sogar bis 87 % Streptokokken mit arthrotroper Geschwindigkeit enthielten, 
wogegen in Fallen von epidemischer Encephalitis odeI' Knochen- und Gelenks
tuberkulosen diesel' Typus nur in 11-14% vorhanden war. Stamme, die aus 
Herden von Neuromyositisfallen stammten, erwiesen sich im elektrischen Feld 
partiell neurotrop, partiell arthrotrop. 

Das Serum von Arthritisfallen reduzierte die elektrische Ladung und damit 
die Wanderungsgeschwindigkeit von Arthritisstammen wesentlich mehr als die 
von Encephalitis- und Poliomyelitis stammen und fiihrte in schwacheren Ver
diinnungen homologe Stamme sogar bis zum Potentialgleichgewicht. Durch 
Absorption mit homologen Stammen wurde das Serum diesel' Eigenschaft 
beraubt, wahrend sie andererseits zuzeiten del' Rekonvaleszenz nach schweren 
Schiiben betrachtlich starker wurde. Das Verhalten del' Streptokokken im 
Kataphoreseversuch erwies sich als vollkommen unabhangig vom Verhalten 
del' Keime auf del' Blutplatte. Griine, indifferente, leicht hamolytische odeI' 
hamolytische Streptokokken konnten dem einen odeI' anderen Kataphorese
typus angehoren. Die Beeinflussung del' elektrischen Ladung von Streptokokken 
durch das Serum ist fiir ROSENOW so charakteristisch, daB er nicht ansteht, 
damus differentialdiagnostische Schliisse zu ziehen, indem je nach dem Ein
fluB, den das Serum eines zur Diagnose stehenden Patienten auf die verschie
denen Streptokokkentypen ausiibt, ein Ischiassymptom Z. B. als arthritisch 
odeI' neuritisch bezeichnet odeI' beim Ausbleiben jeglicher Veranderung auf 
ileosacrale Luxation zUrUckgefiihrt wird. 

Wurden Kaninchen mit einem Gemisch arthrotroper und neurotroper Strepto
kokken injiziert, so gewann ROSENOW aus den Gelenken iiberwiegend Strepto
kokken mit arthrotroper und aus dem Gehirn Streptokokken mit neurotroper 
Geschwindigkeit. 

In drei Fallen aktiver, chronisch-infektiOser Arthritis und in zwei Fallen von 
Neuromyositis wurde die charakteristische Geschwindigkeit del' aus dem Naso
pharynx gewonnenen Streptokokken lmter dem EinfluB von spezifischen Vac
cinen, die eine wesentliche Besserung des klinischen Bildes herbeigefiihrt hatten, 
wieder normal und mit dem klinischen Rezidiv wieder riickfallig. 

Bei einel' Gruppe gesunder Individuen wurden wiederholt Nasopharyngeal
abstriche VOl', wahrend und nach einer Influenzaepidemie vorgenommen. Die 
Kataphorese del' geziichteten Streptokokken zeigte zu den verschiedenen Zeiten 
recht bedeutsame Schwankungen. Zur Zeit del' Epidemie glich die Wanderungs
geschwindigkeit del' aus gesunden Individuen geziichteten Streptokokken der
jenigen von Streptokokken, die aus Influenzafallen gewonnen waren. Nach 
del' Epidemie nahm die Geschwindigkeit arthrotropen Charakter an, was parallel 
ging mit einem bemerkenswerten Anstieg del' Zahl del' Arthritisfalle. Drei 
Monate nach Erloschen del' Epidemie unterschieden sich die Nasopharyngeal-
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streptokokken dieser Untersuchungsgruppe nicht mehr von Streptokokken, welche 
Gesunde in epidemiefreienZeiten beherbergen. Es wurden abernicht nur "normale 
Streptokokken" durch die Epidemie beeinfluBt, sondern Encephalitiker und 
Arthritiker wurden zur Zeit der Epidemie Trager von "Influenzastreptokokken", 
um nach Ablauf der Epidemie wieder die fur die spezifischen Krankheits
bilder charakteristischen arthrotropen oder neurotropen Stamme zu beherbergen. 

ROSENOW zieht aus diesen Befunden den SchluB, daB die "Arthritisdis
position" oder "rheumatische Diathese" der alteren Autoren mehr ist als die 
Vererbung einer Gelenkschwache, vielleicht "eine besondere Konstitution", 
ausgedriickt durch chemische Verhaltnisse, welche es den normalerweise in den 
Infektionspforten vorhandenen Streptokokken ermoglichen, eine besondere 
kataphoretische Geschwindigkeit zu erwerben. 

ROSENOW und JENSEN verglichen auch das Verhalten von Streptokokken, 
die direkt aus Infektionspforten von Encephalitikern und Patienten mit anderen 
Erkrankungen des zentralen N ervensystems gewonnen waren mit den durch 
Tierpassagen isolierten Stammen. Die Wanderungsgeschwindigkeit aller dieser 
Stamme war einheitlich und naherte sich derjenigen von Streptokokken, welche 
wahrend einer Influenzaepidemie isoliert wurden. Da somit die Influenza
streptokokken ihrerseits einen ausgesprochen neurotropen Kataphoresetypus 
zeigten, versuchten die Autoren auf dieser Grundlage die epidemiologische 
Beobachtung, daB Encephalitis und andere Erkrankungen des zentralen Nerven
systems, wie epidemischer Singultus, Polioencephalomyelitis, Radikulitis und 
Neuritis, besonders haufig nach Influenzaepidemien auftreten, zu erklaren. 
Auch hier machte das Serum aller Encephalitiker usf. seinen hemmenden Ein
fluB auf die homologen Streptokokken in so spezifischer Weise geltend, daB die 
Kataphorese sich zur Differentialdiagnose verwickelter Faile eignete. Spezifische 
Vaccinetherapie fuhrte auch hier, wie bei den Arthritikern, zum Ruckgang der 
Symptome und bedingte in einigen Fallen gleichzeitig das Verschwinden der 
neurotropen Streptokokken aus dem Nasopharynx. 

In einer weiteren Arbeit untersuchte ROSENOW den EinfluB der Jahreszeiten 
auf die kataphoretische Geschwindigkeit und Virulenz von Streptokokken ver
schiedenster Herkunft und fand ein uberraschend einheitliches Verhalten zwi
schen Streptokokken, die aus dem Nasopharynx von an Katarrhen, Influenza 
und Poliomyelitis erkrankten Personen stammten und Streptokokken, die zu 
den gleichen Zeiten aus roher Milch gezuchtet wurden. Diese Parallele bestand 
nicht nur zuzeiten der Epidemie; nach deren Abflauen bildete sich die elektrische 
Ladung der Streptokokken jeder Herkunft wieder simultan zur Norm zuriick. 

Vergleichende Untersuchungen an denselben Individuen zuzeiten von Wohl
befinden und wahrend Attacken epidemischer Gastroenteritis, Angina und 
Influenza bestatigten ROSENOW den engen Zusammenhang zwischen kata
phoretischer Geschwindigkeit der Streptokokken und der verschiedenen Krank
heitsbilder, die er auf sie zurUckfuhrt. Mit der Beobachtung, daB zuzeiten der 
Rekonvaleszenz gewonnene Serumantikorper die betreffenden Stamme auch kata
phoretisch spezifisch beeinflussen, halt er den Kausalzusammenhang ffir erbracht. 

Diese Versuche zeigten somit zunachst die Abhangigkeit des Lokalisations
vermogens der Streptokokken von der Wanderungsgeschwindigkeit im elek
trischen Feld und diese ihrerseits schien beeinflu3t durch eine Reihe vorlaufig 
nicht naher zu definierender innerer und auBerer Faktoren. Da erscheint es 
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iiber diese fundamentale Erkenntnis hinaus als bedeutsamer Fortschritt, solche 
Veranderungen willkiirlich in vitro auslosen zu konnen. PRATT, ROSENOW und 
SHEARD gelang es, unter dem EinfluB eines Hochfrequenzfeldes, also durch 
Kurzwellen, die experimentellen Voraussetzungen hierfiir zu schaffen. Die An
ordnung wurde so getroffen, daB Kulturen und Aufschwemmungen bis zu 
15 Min. dem EinfluB von 11 m-Wellen ausgesetzt werden konnten, ohne daB 
dadurch eine vitale Schadigung der Streptokokken eintrat. Bei Expositions
zeiten von 21/2' 5 oder mehr Minuten lieB sich die erzielte Veranderung 
nicht voraussagen, gelegentlich zeigten sich Abweichungen vom Ausgangswert, 
gelegentlich auch nicht. 

Betrug die Expositionszeit in wiederholten Intervallen je 1 Min. oder 
weniger, so resultierten daraus regelmaBig periodische oder cyclische Ver
anderungen, so d\1B z. B. aus einem neurotropen Ausgangsstamm nach einer 
bestimmten Dosierung in 2,5 Minuten eine typische arthrotrope Geschwindigkeit 
hervorging, um bei Weiterbestrahlung bis zu 5 Min. wieder neurotrop zu werden. 

Das Verhalten der Streptokokken im elektrischen Feld ist nach ROSENOW 
so charakteristisch, daB es sogar den Tierversuch zu ersetzen vermag. Ohne 
zunachst anzunehmen, daB die elektrische Ladung der Keime den Tropismus 
bedingt, sieht er in ihr ein MaB fiir die chemischen und physikalischen Faktoren, 
welche fiir den Tropismus verantwortlich sind. 

FROBISHER berichtet in neuester Zeit iiber Untersuchungen an neurotropen 
und viscerotropen Gelbfiebervirus, wonach es auch ihm gelang, fUr die beiden 
sich nur im Tropismus unterscheidenden Typen ein verschiedenes Verhalten 
im elektrischen Feld festzustellen und die Differenz auch durch den Komplement
bindungsversuch zu erharten. 

JENSEN und MORTON berichten iiber je einen aus Blut und Urin geziichteten 
Stamm, der primar in diphtheroider Phase wuchs und spater zum Streptococcus 
wurde. Die Autoren untersuchten die beiden Stamme in beiden Phasen und 
fanden, daB der Cystitisstamm in seiner Streptokokkenphase sich mit 6,3 pisek., 
in seiner diphtheroiden Phase mit 3,6 pisek. fortbewegte. Die entsprechenden 
Zahlen fiir den aus dem Blut gewonnenen Stamm sind 7,2 pisek. und 4,2 pisek. 

Da sich nur die Streptokokkenphase als pathogen erwiesen hatte, griffen 
die Autoren auf eine Untersuchung von FALK und MATSUDA zuriick, die darauf 
hinwiesen, daB bei einem elektronegativ geladenen Bacterium das Sinken seiner 
elektrischen Ladung im Verhaltnis zu seiner Umgebung die Phagocytose er
leichtert. Die Avirulenz der diphtheroiden Phase ware somit dadurch bedingt, 
daB die Bakterien der Phagocytose vermehrt exponiert sind. Es sei in diesem 
Zusammenhang darauf hingewiesen, daB SANARELLI bereits 1926 in hypothe
tischer Weise auf die Ionenverschiebung im Zusammenhang mit kolloidalen 
Veranderungen hinwies und betonte, daB eine Veranderung oder Umkehr der 
elektrischen Ladung nicht ohne EinfluB sein kann auf die physiologische Bak
terienausscheidung. 

Aus all diesen Beobachtungen diirfte zum mindesten hervorgehen, daB der 
so auBerordentlich scharf kritisierte Begriff ROSENOWs eines elektiven Lokali
sationsvermogens der Streptokokken, eine ganz betrachtliche Zahl von Parallel
erscheinungen kennt. Wenn der Mechanismus der elektiven Lokalisation heute 
auch noch nicht klar ist, wenn wir auch noch nicht wissen, ob die neuesten 
Untersuchungen im elektrischen Feld als post hoc oder propter hoc zu werten 
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sind (SHEARD 1. c.), so handelt es sich doch urn eine Erscheinung, die den Begriff 
des Tropismus in unerwarteter Weise festigt. Dariiber hinaus hat aber GAUMANN 
an seinen Pflanzenversuchen dargetan, welch bedeutsame Rolle die Bestimmung 
der elektrischen Leitfahigkeit fUr die ganze Infektions- und Immunitatslehre 
spielt. GAUMANN glaubt zwar nicht, daB ihre Zunahme als solche eine stimu
lierende Wirkung auf die Parasiten austibt, "sondern daB sie wirklich nur einen 
physikalischen MaBstab fUr chemische Veranderungen darstellt", die uns als 
solche nicht anders erfaBbar sind. GAUMANN schreibt weiter: "Der Stimulations
vorgang ist grundsatzlich wichtig. Die Pflanze regt also selbst durch ihre Aus
scheidungen das Wachstum des Parasiten, der auf ihrer Oberflache lebt, an und 
zieht ihn zu gleicher Zeit chemotropisch, reizphysiologisch an, indem der Parasit 
nunmehr in der Richtung des Gefalles dieser diffundierenden Reizstoffe gegen 
die Pflanze hin wachst." Man darf also zunachst auf die weiteren Ergebnisse 
der ROSENowschen Kataphoreseversuche gespannt sein. Selbst wenn sie das 
Problem des Tropismus nicht restlos zu klaren vermogen, so vertiefen sie dieses 
zunachst doch wesentlich und machen es vielleicht in einer nahen Zukunft 
tiberfltissig, mit BLOCH das Spiel urnzukehren und aus der Frage "Warum siedeln 
sich die Pilze nur in der Haut an~" die Frage zu machen "Warum vermehren 
sie sich nicht in den inneren Organen ~", d. h. "die Frage der Organotropie zur 
Frage der Organophygie" zu stempeln. 

Neu an der ROSENowschen Lehre war zur Zeit ihrer Formulierung jedenfalls 
nur, daB er innerhalb der Streptokokken auf solche Unterschiede hinwies, was 
aber kaum tiber das hiriaus geht, was der Botaniker als biologische Arten 
bezeichnet. Wenn GAUMANN mit Erfolg nach morphologischen Grundlagen fUr 
solche biologischen Rassen suchte, so besteht zum mindesten die Moglichkeit, 
auch innerhalb der Streptokokkengruppe solche Differenzen zu finden und in 
diesem Sinne erscheint uns die Streptokokkendifferenzierung nach WARREN 
CROWE als eine auBerst fruchtbare Arbeitshypothese, die nun auf Grund der 
Kataphoreseversuche wohl leicht auf ihre Existenzberechtigung zu priifen ist. 

11. Pathogen selective culture test. 
Von einer Lehre ausgehend (BLACK, FOWLER und PmRCE), welche das Blut 

in den Mittelpunkt der Immunitatsforschung stellte und dementsprechend 
in der Blutbactericidie einen MaBstab fUr die Immunitii.t sah, versuchten 
HEIST und SOLIS-COHEN das Eigenblut des Patienten zur Bestimmung der fUr ihn 
pathogenen Keime heranzuziehen, also den Tierversuch ROSENows durch eine 
"pathogen selective culture" zu ersetzen. CRONIN LOWE sah auf Grund von tiber 
400 eigenen Untersuchungen hierin eine Moglichkeit, aus einem Bakterien
gemisch den spezifisch pathogenen Keim zu isolieren und beim Vorliegen ver
schiedener Foci auf diese Weise den Herd zu diagnostizieren, der den Trager 
des fUr die Aligemeininfektion verantwortlichen Bacteriums darstellt. Dabei 
betont er, daB die Methode nur dann Verwendung finden kann, wenn eine fokal 
bedingte Allgemeininfektion vorliegt, wahrend sie tiber die Pathogenitat von 
Keimen, die lokalen Entziindungsprozessen angehoren, nichts aussagt. WARREN 
CROWE hat sich in den letzten Jahren ebenfalls fUr diese Technik ausgesprochen. 

Eine Parallele zurn pathognic selective test bildet die Virulenzpriifung, die 
RUGE-Pm:LIPP (1923) in die Gynakologie eingefiihrt hat und die besonders von 
der W ALTHARDSchen Klinik in ausgedehntem MaBe bearbeitet wurde. Die 



504 A. GRUMBAOH: 

Differenz der beiden Methoden beruht darauf, daB SOLIS-COHEN das Gesamt
blut ohne Zusatz verwendet, wogegen RUGE-PInLIPP mit Citratblut arbeitet. 

DERUNGs betont trotz der guten Resultate, iiber die die VV ALTHARDSche 
Klinik mit dem RUGE-PInLIPpschen Verfahren verfugt, wohl mit Recht, daB 
auBer der Virulenz noch zahlreiche weitere Faktoren von ausschlaggebender 
Bedeutung sind, urn das Zustandekommen des klinischen Bildes der Infektion 
zu bewirken und weist vor allem darauf hin, daB der recht haufig komplikations
lose Verlauf bei positiveI' Virulenz dafiir spricht, daB auch durch diese Methode 
nicht alle humoralen und cellularen Abwehrkrafte des Organismus erfaBt werden 
konnen. Die Resultate diirften, wie dies die Mehrzahl der Untersucher, die mit 
der einen odeI' anderen Methode gearbeitet haben, betonen, also mit Kritik auf
zufassen sein (FINGER, TODD, HARE, FIESSINGER). 

12. DeI' Virulenzbegriff. 

Nachdem VAGEDES 1898 vorgeschlagen hatte, die Pathogenitat als MaBstab 
der Virulenz des Tuberkelbacillus zu verwenden, betonten 1906 FRANKEL und 
BAUMANN die Bedeutung einer genauen Ermittlung der geringsten Menge 
Tuberkelbacillen, die noch ausreicht, urn eine Infektion des tierischen Korpers 
herbeizufiihren, und BRUNO LANGE sah 1930 wieder in der Feststellung der 
Intensitat der pathologisch-anatomischen Veranderungen beim Meerschweinchen 
eine brauchbare Methode fiir vergleichende Virulenzpriifung. 

ASKANAZY hatte die Formel aufgestellt 

J= Y·n 
rI· rg 

worin J die Intensitat der pathogenen Wirkung (gemessen am Organschaden), 
V die Virulenz, n die Zahl der zur Infektion kommenden Keirne, rl und rg die 
lokale .und allgemeine Resistenz bezeichnen. 

Theoretisch lii,Bt sich auf Grund dieser Formel die Virulenz zunachst fur 
zwei Extreme errechnen. Der eine Fall liegt dann vor, wenn ein Keirn eines 
gegebenen Bakterienstammes bei einer groBeren Zahl eines bestirnmten Ver
suchstieres im gleichen Zeitabschnitt charakteristische Organlasionen odeI' 
sogar den Tod bedingt. Voraussetzung fur diese Versuchsanordnung ist, daB 
das gewahlte Versuchstiel' fiir die betl'effende Baktel'ienart sensibel odeI' umge
kehrt, daB die betreffende Bakterienart fiir das Vel'suchstier pathogen ist. 
Dann kann in del' Formel die Resistenz R = d· rg vernachlassigt werden und 
es wil'd J = V, der pathogene Effekt der Ausdruck der Virulenz des Keimes. 

Das andere Extrem liegt dann vor, wenn n unendlich wird und ein pathogener 

Effektausbleibt. Dasentsprichtdel' Gleichung: J = Null = ~~ 0<', die Virulenz des 

betl'effenden Stammes ist - Haftvermogen der Bakterienart fiir das gewahlte 
Versuchstier vorausgesetzt - Null. 

Mit zunehmender GroBe von n oder gar unter natul'lichen Verhaltnissen, 
wo n ja so gut wie nie bekannt ist, wil'd sich nun aber kaum je entscheiden 
lassen, wieviel von del' Intensitat des Schadens auf Veranderungen von V und R 
entfallen. Aus diesem Grunde erscheint es zweckmaBig, mathematischem Ge
brauch entsprechend, die ASKANAZYsche Formel 

Y·n Y·n 
J = ~ durch die Formel .J "'-' ~ 



Die Lehre von der fokalen Infektion. 505 

zu ersetzen, um damit zum Ausdruck zu bringen, daB wir iiber die inneren 
Verhaltnisse in allen Zwischenlagen nicht mehr orientiert sind. 

Wir konnen nun aber aus dem klinischen Geschehen trotzdem nicht selten 
schlieBen, ob in einem gegebenen Fall mit einer Verminderung von R zu rechnen 
war, oder ob n oder V besonders groB waren. So konnen wir z. B. zur Zeit des 
Hohepunktes einer Epidemie annehmen, daB n unter gleichen Expositions
verhaItnissen fiir eine bestimmte Bevolkerungsgruppe annahernd konstant ist, 
daB also die Schwere der einzelnen Erkrankung proportional der Virulenz und 
umgekehrt proportional der Resistenz verlauft. Bei klinisch besonders bos
artiger und mit groBer Morbiditat (bedingt durch die Infektiositat) einher
gehender Epidemie kann auf Grund des Gesetzes der groBen Zahlen R in einem 
gegebenen Zeitpunkt als gleich angenommen werden, wodurch dann die Inten
sitat der Erkrankung wiederum auf die Virulenz des Keimes zUriickgefiihrt 
werden darf. Wir konnen gelegentlich auch im Einzelfall beim Entstehen einer 
foudroyanten Sepsis nach einer kleinen Verletzung bei einem kraftigen Indivi
duum V in den Vordergrund stellen, miissen uns aber dabei bewuBt bleiben, daB 
wir damit extrapoliert haben, wie das der Kliniker ja oft zu tun gezwungen ist. 

Es erhebt sich nun die Frage, inwieweit sich diese theoretischen Deduktionen, 
die es ermoglichen sollen ein klinisches Geschehen, das sich einem wohl oder iibel 
immer wieder aufdrangt, zu erfassen, experimentell begriinden lassen. 

BRUNO LANGE hatte 22 humane und 10 bovine Tuberkelbacillenstamme in 
groBen Verdiinnungsreihen parallel in Kultur- und Meerschweinchenversuch 
untersucht mit dem Ergebnis, daB sich die Resultate in 28 Fallen deckten. Von 
11 differenten Resultaten erwies sich 8mal die KultUl: und 3mal der Tierversuch 
iiberlegen. LANGE hat hieraus geschlossen, daB die Wachstumsfiihigkeit in 
vitro mit der Vermehrungsfahigkeit in vivo iibereinstimmt. Damit konnte aber 
die minimal infizierende Bacillenmenge nicht mehr als MaBstab fiir die Virulenz 
verwendet werden, wogegen die Moglichkeit der komparativen Organschadigung 
auch in diesem FaIle noch eine Virulenzbestimmung zulaBt, sofern man, worauf 
besonders DOERR hinweist, Infektiositat und Pathogenitat nicht zu einem iiber
geordneten Virulenzbegriff verbindet. 

Die Infektiositat aber ist der Ausdruck des Haftvermogens eines Bacteriums 
bei einem gegebenen Wirt, sie ist also abhangig von der Bakterienart und der 
ArtzugehOrigkeit des Wirtes. Sie bedingt ceteris paribus die Ausbreitungs
tendenz einer Seuche, ist der bestimmende Faktor fiir den Durchseuchungsgrad. 

Versuche mit der minimal infizierenden Bakterienzahl bei einem gegebenen 
Versuchstier, wobei individuelle Resistenzunterschiede durch Zahl und Auswahl 
eines moglichst homogenen Tiermateriales iiberwunden werden, sind also zunachst 
Versuche, "welche die Leichtigkeit, mit welcher die Infektion bei einer bestimmten 
Wirtspezies haftet", belegen (DOERR und GOLD). Solche Versuche sind seit 
Einfiihrung des Mikromanipulators in die bakteriologische Technik bereits von 
verschiedenen Seiten ausgefiihrt worden (LEWINTHAL, W AMOSCHER und STOCK
LIN, DOERR und GOLD). 

DOERR und GOLD kommen auf Grund ihrer Versuche, sowie unter Beriick
sichtigung der in der Literatur niedergelegten Daten zur SchluBfolgerung, daB 
das Meerschweinchen fiir den Tuberkelbacillus Einkeimdisposition besitzt. Man 
wird also im konkreten Beispiel Tuberkelbacillus und Meerschweinchen unter 
Beriicksichtigung der von den Autoren betonten Versuchsfehler (Impftechnik, 
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Tod der isolierten Bacillen) nach der ASKANAZYschen Formel den Versuch tat
sachlich mit einem Keim durchfiihren konnen, wogegen nach den Befunden 
von W AMOSOHER und STOOKLIN bei der Priifung septikamischer Keime infolge 
des geringen Haftungsvermogens fiir n durchwegs eine hohere Zahl gewahlt 
werden muB. 

Der Auffassung von DOERR und GOLD, daB am Beispiel Tuberkelbacillus und 
Meerschweinchen "der EinfluB der minimalen Infektionsdosis ausnahmslos iiber 
alle Virulenzunterschiede dominiert", kalli ich nur bedingt beipflichten. Die 
Autoren schranken diese These allerdings auch selbst wieder ein, wenn sie schreiben, 
"ob es nicht doch Stamme gibt, von denen ein einziger Keirn oder weniger als 
10 Bacillen geniigen, um eine rasch fortschreitende, innerhalb weniger Wochen 
zum Tode fiihrende Impftuberkulose mit annahernder Konstanz zu erzeugen, 
wollen wir nicht apodiktisch verneinen; wenn sie existieren, miissen sie jedenfalls 
sehr selten sein, und uns ist aus der Literatur kein sicheres Beispiel dieser Art 
bekannt". 

GOLD hat nun mit uns vor kurzem einen weiteren, aus einer Tuberkulosepsis 

Zahl 
del' 

Tiere 

2 
2 

2 

2 
2 

1 

1 

I· Zahl II 

del' 
I Keime 

1 
2 

3 

4 
5 

7 

9 

Zeit 

120 1 Tage 
40 2 ,,1 

120 1 "J 
30 2 ,,1 

120 1 "J 
116 1 

40 2 
"} 104 1 

38 2 

Sektionsresultat 

Negativ 

Negativ 

Inguinale Lymphdriisen + 
Negativ 

Generalisierte Tuberkulose 
Inguinale Lymphdriisen + 
Generalisierte Tuberkulose 
Inguinale und l'etroperito-

neale Lymphdriisen + 
Inguinale und l'etroperito

neale Lymphdriisen + 

gewonnenen Stamm (vgl. 
Diss. JAKUBOWIZO) mit 
£olgendem Resultat mi
krurgisch untersucht: 

Aus der nebenstehenden 
Tabelle ergibt sich, daB von 
dem erwahnten Stamm 4 und 
5 Bacillen geniigten, um in 
4 Monaten eine generalisierte 
Tuberkulose auszulOsen (die 
Tiere muBten aus auBeren 
Griinden zu diesem Zeitpunkt 
in stark abgemagertem Zu
stand getotet werden), woraus 
bei aUer V orsicht doch wohl 
auf eine recht betrachtliche 

Virulenz des betreffenden Stammes geschlossen werden dad. Dadurch soU die Bedeutung 
der von DOERR und GOLD in den Vordergrund gestellten Infektionsdosis und der individueUen 
Resistenzunterschiede der Tiere, wie das auch in der ASKANAzyschen Formel zum Aus
druck kommt, keineswegs eingeschrankt werden. Es widerspricht aber doch der aUgemeinen 
Variabilitatslehre, wenn wir annehmen woUten, daB zwischen den Extremen, wie sie z. B. ein 
B.G.G.-Stamm und der von uns untersuchte Tuberculosepsis-Stamm beziiglich der Virulenz 
darsteUen, nicht aUe moglichen Ubergange bestehen soUten. 

Aus diesen Uberlegungen heraus erscheint es mir zweckmaBig, die Pathogenitat zu 
definieren als die genereUe Fahigkeit einer Bakterienart, bei einem gegebenen Tier pathogene 
Erscheinungen auszulosen, wobei die Infektiositat, das Haftvermogen Voraussetzung ist. 
Die Pathogenitat ist somit, auf das Bacterium bezogen und in Relation zu einer gegebenen 
Tierart, als artspezifisch anzusprechen, in diesem Sinne dann auch iiber Virulenzunter
schiede dominant. Die Virulenz dagegen ist, auf das Bacterium bezogen, stammesspezifisch 
und bezeichnet unter den gegebenen Verhaltnissen die Pathogenitatsschwankungen der 
einzelnen der Bakterienart zugehorigen Stamme. 

Eine weitere Frage ist sodann, ob solchen Virulenzunterschieden biologisch-kulturelle 
Merkmale entsprechen. Ich habe bei Besprechung der Variabilitatserscheinungen der 
Streptokokken darauf hingewiesen, wie haufig man Hamolysevermogen und Virulenz 
identifiziel't hat. So schlieBt PESCH noch in neuester Zeit aus der Beobachtung, daB er 

1 Getotet. 2 Spontan Tod an Lepisepticum. 
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in mit Hochfrequenzstrahlen behandelten Granulomen in 20 % hamolysierende Strepto
kokken nachweisen konnte, "daB den in Granulomen enthaltenen umgewandelten Strepto
kokken eine latente Virulenz innewohnt, die unter Einwirkung irgendwelcher Krafte in 
die Erscheinung treten kann". 

Die Verbindung dieser beiden Begriffe laBt sich nun meines Erachtens, wie bereits 
erwahnt, nicht mehr langer aufrechterhalten. Aus unserem, mehrere hundert FaIle umfassen
den, noch nicht publizierten Material, sowie aus dem kleinen Material, das OTT untersucht 
hat, geht eindeutig hervor, daB ill Kaninchenversuch die hamolytischen Streptokokken 
nicht selten apathogen waren und "griine" Streptokokken den Tod der Tiere verschuldeten. 
lch konnte ferner feststeIlen, daB sowohl nichthamolytische Streptokokken wie Entero
kokken durch einige Tierpassagen in Threr Virulenz so gesteigert wurden, daB frilliere regel
maBige Organlokalisationen wegfielen und die Tiere innert 12-18 Stunden bei gleichen 
Injektionsmengen wie frillier an foudroyanter Sepsis zugrunde gingen. Mit dieser Auf
fassung, daB die Hamolyse keinen MaBstab fiir die Virulenz darsteIlt, stimmen auch die 
neueren Untersuchungen von L. COLEBROOK iiberein, der die spontan im weiblichen Genitale 
vorkommenden hamolysierenden Streptokokken fiir Saprophyten halt und puerperale 
Infektionen ausschlieBlich auf exogen eingebrachte Keime zuriickfiihrt. 

13. Allergie und Immunitat. 
Neben del' Lehre von del' Bedeutung del' Erreger fiir den Ort del' Metasta

sierung, die ihren H6hepunkt in del' SANARELLI-RoSENowschen Lehre vom 
Organotropismus fand, wird seit DIETRICH VOl' allem auch die "Reaktionslage" 
des Organismus als maBgebender Faktor gewertet. Diese Auffassung wird 
gestiitzt durch Beobachtungen von WADSWORTH, BIRKHAUG, FREIFELD, SEMS
ROTH und KOCH, BIELING usf., welche nach monatelanger Immunisierung durch 
Vaccine und lebende Keime bei Pferden, die del' Serumgewinnung dienten, 
Erkrankung des Endokards, del' Gelenke und del' Nieren feststeUten odeI' auch 
nach Vorbehandlung mit Bakterien odeI' Casein diese Lokalisation zu provo
zieren glaubten. Trotz del' Bildung hochwertiger humomler Antik6rper schlen 
also die Vernichtung del' homologen Erreger innerhalb odeI' auBerhalb del' 
Blutbahn an bestimmten SteHen des Organismus unterbrochen, was sogar 
BOHMIG veranlaBte zu untel'suchen, ob nicht "trotz, sondeI'll infolge eines 
bestehenden Immunitatszustandes die Lokalisation von Erregern m6glich wird". 

Es hat sich ja bis zum Zeitpunkt del' ROSENowschen Lehre die Bewel'tung 
del' Mikroorganismen und die Rolle des Makroorganismus beim Zustande
kommen einer Infektionskrankheit in den letzten Jahrzehnten unter dem 
EinfluB del' Immunitatsforschung, del' EpideIniologie (Bacillentrager), der Klinik 
(Konstitutionspathologie) und del' experimentellen Pathologie ganz allgemein 
nach del' Seite des Makrool'ganismus hin verschoben. Die Reaktionslage des 
Organismus steht heute VOl' aHem bei den pathologischen Anatomen im 
Vordergrund des Interesses. DaB z. B. die "Eiterel'reger" infolge "Um
stimmung" des befallenen K6rpers ihre Fahigkeit, eitrige Entziindungen zu 
verursachen, verliel'en k6nnen, ist nicht zu bezweifeln. Unbeantwortet ist abel' 
bisher die Frage, ob unter diesel' "Umstimmung" vorwiegend allergische Vel'
haltnisse odeI' abel' del' komplizierte Immunitatsmechanismus zu verstehen sind. 
Wie wenig scharf diese zwei, wie zu zeigen sein wird durchaus verschiedenen 
Begriffe in neuester Zeit auseinander gehalten werden, geht aufs deutlichste 
damus hervor, daB KLINGE die ganze Pathogenese des Rheumatismus auf rein 
allergischer Grundlage aufgebaut hat und sich auch ROSSLE ihm zunachst an
schloB, als er schrieb, "daB die menschliche akute und chronische Rheumatismus-
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erkrankung auf einer gesteigerten geweblichen Empfindlichkeit gegeniiber 
antigenen Giften am wahrscheinlichsten gegeniiber Streptokokken beruht". 

Die RassLEsche Schule ist abel' mit diesel' Bewertung del' "Allergie" fUr 
infektiOses Geschehen durchaus nicht allein. Die Tuberkuloseforschung hat zur 
Erklarung del' verschiedenen klinischen und pathologisch-anatomischen Bilder 
unter Fiihrung von RANKE und HUBSOHMANN die Allergie ebenfalls in weitem 
MaBe herangezogen. In diesel' Ausdehnung del' Allergie auf bakterielle Er
krankungen liegt nun aber eine Gefahr, welche nicht kleiner ist als die seiner
zeit von PIRQUET vorgeschlagene Erweiterung des Begriffes bis zur "Allergie 
der Lebensalter", welche im Prinzip im neuen RassLEschen Pathergiebegriff 
aufgeht. Wieweit trotz aller Miihe del' Serologen die Begriffsverwirrung heute 
schon gediehen ist, geht am besten aus del' groBen Literatur hervor, wo Allergie 
und Immunitatslage bereits qui pro quo verwendet werden. 

LUBARSOH hat schon vor Jahrzehnten, und wie sich gezeigt hat, mit gutem 
Recht, davor gewarnt, aus ahnlichen oder selbst gleichen histologisch-morpho
logischen Bildern auf eine einheitliche .Atiologie zu schlieBen. APITZ will des
halb mit berechtigter Vorsicht VOl' Anerkennung der allergischen Natur eines 
Leidens, woraus der Rheumatismus nach RassLE nur einen kleinen Ausschnitt 
bildet, wenigstens zwei Voraussetzungen erfiillt sehen. "Einerseits muB die 
Einwirkung bakterieller Gifte ausgeschlossen und ein Stoff mit anaphylaktogenen 
Eigenschaften als anaphylaktischer Faktor erwiesen sein." Die Moglichkeit, mit 
Hille primal' indifferenter Antigene eine in Frage kommende morphologische 
Veranderung hervorzurufen, stellt er in bezug auf die Beweiskraft erst an zweite 
Stelle. In eigenen Versuchen unternahm er es, pathogene Keime daraufhin 
zu priifen "ob sie primar toxisch einen passiven oder sekundar schadigend 
einen reagierenden Organismus treffen", mit dem zu erwartenden Resultat, 
daB bakterielle Stoffe und anaphylaktische Schadlichkeiten in manchen Aus
wirkungen morphologisch gleiche Bilder hervorrufen und daB andererseits 
auch ganz unspezifische Umstimmungen, welche in kiirzester, nach Stunden 
zu bemessender Frist vor sich gehen, das Bestehen einer echten Anaphylaxie 
vortauschen konnen. 

"Die Schwierigkeiten, immunisatorische Vorgange von eigentlich anaphy
laktischem Wesen und dieses wiederum von unspezifischen Einfliissen zu trennen, 
waren mir die Veranlassung, zu priifen, inwieweit wir hier bereits festen Boden 
unter uns haben und wieviel noch als hypothetisch anzusprechen ist. Es kann 
kein Zweifel dariiber bestehen, daB nicht nur die Bakteriologie, sondern auch die 
pathologische Anatomie der Herdinfektion erst noch geschaffen werden miissen. 
Bei dieser Sachlage scheint es aber ganz besonders wichtig, festzulegen, inwieweit 
bei den als herdbedingten Affektionen angesprochenen Krankheitsbildern mit 
ihren histologischen Veranderungen allergische Reaktionen hineinspielen und 
wieviel als Ausdruck der Immunitatslage bzw. als spezifische Schadigung durch 
den Bakterien inharente Eigenschaften aufzufassen ist. Die Dringlichkeit einer 
solchen Abklarung betont auch RassLE, wenn er darauf hinweist, "wie bei 
dieser Modefrage mit leichter Ausbeute aus einer friiheren Sprachverwirrung 
eine eigentliche Begriffsverwirrung wurde". 

Es war naheliegend, die beiden Begriffe "Allergie" und "Immunitat" mit
einander in Verbindung zu bringen, hat doch PIRQUET den Allergiebegriff von 
Beobachtungen iiber Veranderungen abgeleitet, welche der menschliche oder 
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tierische Organismus durch das Uberstehen einer Krankheit oder durch Vor
behandlung mit korperfremden Substanzen erwirbt, also von Vorgangen, die 
zunachst als Immunitatslage imponieren muBten. 

DOERR hat 1913 in der 2. Auflage des Handbuches der pathogenen MilITo
organismen die Allergieerscheinungen zu klassifizieren versucht und 1922 die 
Einteilung in seinem an dieser Stelle erstatteten Referat ausgebaut. Er unter
schied damals zwischen Allergie gegen nichtantigene und gegen antigene Sub
stanzen. Die letzteren teilte er ein in primar toxische (Toxin) und primar 
atoxische (EiweiB) Antigene. Er betonte schon damals, "daB die Verwendung 
jeder GroBe im Vergleich zu einem Standardwert in einer Zunahme oder Abnahme 
bestehen kann, so daB man zweifellos als Allergie nicht nur die Plusabweichung 
der Reaktivitat (Hypersensibilitat), sondern auch die Minusabweichung (ver
minderte Empfindlichkeit) 80genannte Immunitat bezeichnen darf." 

Folgende Verhaltnisse waren somit moglich: 
1. Normergie: Die Reaktion des gesunden Organismus, der zum erstenmal 

parenteral mit einem Antigen in Kontakt kommt. Die Reaktion wird somit 
gegenuber einem primar indi£ferenten Antigen Null sein; handelt es sich um 
ein Bacterium oder dessen Stof£Wechselprodukte, so ist die Reaktion der Aus
dmck der imanenten Eigenschaften des betre££enden Bacteriums. 

2. Allergie: Die Allergie bezeichnet die Reaktionsweise eines Organismus, 
der bereits ein oder mehrere Male mit dem betre££enden Antigen oder auch 
mit einem fum chemisch nahestehenden Antigen in Kontakt gekommen ist. 
Einfach liegen die Verhaltnisse nur dann, wenn es sich um ein primar atoxisches 
Antigen handelt, da sonst Uberschneidungen mit anderen Vorgangen zustande 
kommen. Je nach den Verhaltnissen kann die Allergie auftreten als: 

Hyperergie (Anaphylaxie, 
Hypergie oder 
Anergie (sog. Immunitat). 
a) H yperergie. ROSSLE kommt das groBe Verdienst zu, mit seinen 

Schiilern FROHLICH, GERLAOH, KLINGE, in einer groBen Reihe systematischer 
Arbeiten die morphologischen Grundlagen der Hyperergie erforscht und ihren 
Prototyp, das ARTHUssche Phanomen als EntziindungsprozeB charakterisiert zu 
haben. 

Das bedeutsamste Resultat dieser Untersuchungen war zunachst, "daB das 
eigentlich Spezifische der hyperergischen Entziindung nur das Tempo des Ein
trittes, die Heftigkeit der Erscheinungen und das verschleppte Abklingen war". 
Mit anderen Worten: Die hyperergische Entziindung unterscheidet sich von 
einer Entziindung, die am normergischen Tier durch ein primar differentes 
Antigen gesetzt wurde, nicht durch qualitative Anderungen, sondern nur durch 
die quantitative, maximal gesteigerte Leistung. 

Wenn aus dem PFEIFFERschen Fundamentalversuch bekannt ist, daB beim 
spezifisch vorbehandelten (immunisierten) Meerschweinchen intraperitoneal inji
zierte Choleravibrionen auBerordentlich rasch zerstort werden, so stellte ROSSLE 
mit seinen Versuchen mit Huhnerblut fest, daB entgegen der Erwartung "die 
Verzogerung der Resorption des eingebrachten, fremden Hamatoms um so 
ausgesprochener, je hoher die Immunitiit getrieben war", wobei ROSSLE den 
hi.i.molytischen Titer als MaBstab fur den Grad der Immuniti.i.t annahm und 
damit die Veranderungen der Reaktionslage, welche der Organismus des Meer-
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schweinchens bei wiederholter Zufuhr primar indifferenter Hiihnererythrocyten 
erlitt, mit der Veranderung, welche die Choleravibrionen bedingen, identifiziert. 
Der Widerspruch zwischen diesen beiden Versuchsergebnissen, fiir dessen Er
klarung GroBe der Zellen, Unterschiede der Gewebe (Bauchhohle und Subcutis), 
Konzentration und Menge des Antigens angefiihrt werden, lOst sich fur ROSSLE 
in erster Linie auf Grund des von fum gefundenen durch die Hyperergie bedingten 
Absperrungsmechanismus, wogegen DOERR und BORDET das Problem sehr viel 
weiter fassen. 

Die Huhnererythrocytenversuche ROSSLES fanden zunachst ihre Parallele in 
Versuchen von OPIE, KRAUSE und WILLIS, BOQUET, CHESNEY und KEMP, 
welche gezeigt haben, daB im sensibilisierten Organismus die Ausbreitung von 
Serum, Tuberkelbacillen und Spirochaten langsamer vor sich geht als im nor
mergischen Organismus, daB also der Aliergie eine "antiresorptive" oder "anti
disseminierende" (BORDET) Funktion zukommt. 

Es war nun weiterhin fiir die allgemeine Pathologie und die Pathogenese 
allergischer Erkrankungen insbesondere sehr bedeutsam, daB es gelang, das 
ARTHUssche Phanomen, das Paradigma der hyperergischen Entziindung, von 
der Haut weg auf die Gelenke (FRIEDBERGER, KLmGE) und die Pleura (ROULET) 
zu verlegen. FUr die iitiologische Forschung muBten diese Versuchsergebnisse 
aber deshalb gefahrlich werden, weil KLmGE und auch ROSSLE auf Grund der 
histologisch-morphologischen Ahnlichkeit der in diesen Allergieversuchen mit 
primar indifferentem Antigen erzielten Befunde mit dem beim Rheumatismus 
vorliegenden Bildern auf einheitliche Prozesse schlossen, und zwar trotzdem 
ROSSLE "beziiglich der Atiologie der menschlichen Erkrankungen nicht be
zweifeln will, daB das Antigen fur diese allergische Erkrankung ein Infektions
erreger sein kann, ja meistens sein diirfte". 

Diese Verwischung des Allergiebegriffes, der in seiner reinen Form zunachst 
nur fiir primar indifferente Antigene herausgearbeitet wurde", kommt auch in 
einer neuen Handbuchdarstellung bei W. JADASSOHN zum Ausdruck, indem er 
dort die Immunbiologie der Haut definiert "als Reaktion des Organismus, 
die auf Antikorperwirkung beruht oder die wir uns wenigstens am leichtesten 
als auf Antikorpern beruhend, vorstellen konnen". 

Mit dieser Ausdehnung einer Definition, die DOERR und BLOCH bewuBt 
als "dem momentanen Stand unseres Wissens entsprechend" auf die allergischen 
Krankheiten "eingeengt" hatten, beging JADASSOHN eine kleine Spekulation, 
lehnen doch DOERR und ZINSSER fiir bakterielle Allergien ein Abhangigkeits
verhaltnis von der Antikorperbildung geradezu abo BOHMIG fand bei homologer 
Testinfektion mit griinen Streptokokken, daB die lokale 1Therempfindlichkeit 
geradezu mit einem niederen Agglutinationstiter einhergeht. Auch CLAWSON 
vermochte in sorgfiiltig angelegten Streptokokkenversuchen keinen Zusammen
hang zwischen Aliergie und Immunitat nachzuweisen, und zwar auch dann nicht, 
wenn er, wie dies z. B. auch in den BOHMIGschen Arbeiten geschah, nicht nur 
einen humoralen Antikorper (Agglutinine) als MaBstab fiir die Immunitat ein
setzte, sondern die Zerstorung der Keime in Blut und Leber quantitativ be
stimmte. CLAWSON injizierte normalen, allergischen und immunen Kaninchen 
50 Millionen Streptokokken und fand auf der Blutagarplatte nach 15 Min. 
im Durchschnitt 44 bzw. 54 bzw. 15 Kolonien bei den entsprechenden Agglu
tinationstitern von 1: 25, 1: 3200 und 1: 150000. Zwei Stunden nach der 
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Injektion gewann er aus der Leber pro Gramm im Durchschnitt 5600, 3800 und 
1700 Kolonien bei Agglutinationstitern von 1 : 25, 1 : 4000 und 1 : 280000. Wenn 
somit die allergischen Tiere gegeniiber den normergischen auch eine gewisse 
Resistenzerhohung - gemessen am Keimgehalt der Leber - aufweisen, so 
bleibt sie doch weit hinter derjenigen der Immuntiere, die keine cutane Allergie 
zeigten, zuriick. Eine wesentliche Defensivwirkung der Allergie lieB sich hier 
jedenfalls nicht feststellen, die Blutbactericidie erschien sogar gegeniiber der 
Norm vermindert. 

DaB die Reaktionslage eines Organismus nicht mit der Immunitatslage 
identifiziert werden darf, geht auch aus dem Referat BORDETS am Internationalen 
TuberkulosekongreB 1932 im Haag hervor, wo er sich die Frage stellte, ob der 
Allergie eine schiitzende Bedeutung zukommt und wenn ja, welche Rolle sie 
im Kreise der iibrigen Schutzeinrichtungen einnimmt. 

Selbst bei dieser sehr eingeengten Fragestellung betonte BmmET, daB es sich 
dabei nie um eine allgemeine Antwort handeln kann, indem die Verteidigungs
mechanismen von einem Erreger zurn anderen in recht bedeutsamer Weise zu 
wechseln vermogen. J a selbst gegeniiber ein und demselben Erreger rechIiet 
BORDET mit der Moglichkeit verschiedener Abwehrmechanismen, laBt jedoch 
die Frage offen, ob dem durch das KocHSche Phanomen reprasentierten allei'gi
schen Defensivmechanismus auch gegeniiber bereits vorhandenen Herden eine 
wesentliche Bedeutung zukommt. Das ganze Problem im Zusammenhang von 
Immunitat und Allergie erscheint BORDET deshalb besonders schwierig, well 
wir nicht einmal mit Sicherheit die Faktoren der natiirlichen Immunitat - die 
ja nicht unter allen Umstanden sofort zur Auswirkung gelangen miissen - von 
denen der erworbenen Immunitat abzugrenzen vermogen. 

Alles in allem halt BORDET die Allergie, besonders bei chronischen Infektions
krankheiten, wohl fiir einen "niitzlichen" Faktor, betont aber ausdriicklich, 
daB die Allergie nicht die Immunitat sein kann, ja nicht einmal der Trager 
der ganzen erworbenen Immunitat, eine Auffassung, der sich DEBRE, OTTO
LENGHI, WALLGREN, WHITE und PETRAGNANI weitgehend angeschlossen haben. 
Aber selbst diese Konzession an die Bedeutung der Allergie fiir die Abwehr 
von Bakterien ist, wie CUMMINS betont, nicht unangefochten. CUMMINS zitiert 
WILLIS, der bei Meerschweinchen mit stark reduzierter, praktisch fehlender 
Allergie eine hohe Immunitat gegeniiber Reinfektionen beobachtete, weist auf 
die B.C.G.-Versuche von CALMETTE und seinen Mitarbeitern sowie diejenigen 
von NASTA hin, welche zeigten, daB die Infektionsimmunitat persistieren kann 
zu einer Zeit, wo die Hyperergie bereits verflogen ist, und beruft sich auf RICH 
und seine Mitarbeiter, die in der "antidisseminierenden Kraft eine von der 
Allergie unabhangige Immunitatserscheinung sehen wollen". Auch CUMMINS 
selbst kann auf Grund der vorliegenden Untersuchungsergebnisse iiber Tuber
kulinreaktionen bei Eingeborenen in den Goldminen von Johannisburg keine 
Parallele zwischen Allergie und Immunitat sehen, ja er betrachtet die Unter
driickung oder Neutralisierung der allergischen Reaktion geradezu als eine der 
bedeutsamen Funktionen der erworbenen Immunitiit. 

Wenn wir unter der Fiihrung BESREDKAs gelernt haben, hurnorale Ver
il.nderungen vom Immunitatsbegriff loszulosen (Immunitat ohne Antikorper), 
urn in den Antikorpern hii.ufig nur ein Reaktionsprodukt auf korperfremdes 
EiweiB zu sehen, so scheint es mir bei dem jetzigen Stand der Untersuchungs-



512 A. GRmffiACH: 

ergebnisse richtig, dieses Prinzip auch auf das Verhaltnis von Allergie und 
Immunitat auszudehnen, kommen doch auch JENSEN, KIMLA und BRUNO 
LANGE zum SchluB, daB hier zwei getrelmte Phanomene vorliegen. "Sie mogen 
in einem mehr odeI' weniger engen Zusammenhang miteinander stehen, ohne 
daB jedoch Immunitat direkt und ausschlieBlich, odeI' auch nul' vorwiegend von 
del' Sensibilisierung abhangig ware." 

Wenn abel' die Verhaltnisse bei del' uns beziiglich del' Allergie besonders 
gut bekannten Tuberkulose so schwierig liegen, ist es selbstverstandlich, daB 
wir bei den pyogenen Bakterien in bezug auf die Verbindung der Begriffe Allergie 
und Immunitat und in der Auswertung histologischer Befunde ganz besonders 
vorsichtig sein miissen, ja, es wird sich sogar darum handeln, zunachst einmal 
festzusteIlen, was fiir Anhaltspunkte wir fiir das Vorkommen allergischer Er
scheinungen gegeniiber pyogenen Bakterien und ihren Produkten iiberhaupt 
besitzen. 

ZINSSER hat seit 1917 mit zahlreichen Mitarbeitern die bakteriellen Allergien 
untersucht; bedeutsame Resultate wurden aber zum erstenmal bei den Pneumo
kokken gefunden. Hier wurden einerseits Antigene nachgewiesen (von GUTFELD, 
NASSAU, HEROLD und TRAUT), welche bei Nichterkrankten positive Haut
reaktionen auslOsen und die durch Uberstehen der Erkrankung negativ werden. 
Andererseits haben FRANCIS und TILLETT an Rekonvaleszenten festgesteIlt, 
daB sich mit del' C-Fraktion eine typspezifische Sofortreaktion auslosen laBt, 
wahrend die P-Substanz eine tuberkulinahnliche Reaktion bedingt, die fiir aIle 
Typen gleich ist. Zugunsten del' allergischen Natur diesel' Reaktionen wird 
angefiihrt, daB im Serum Agglutinine und Pracipitine nachweisbar waren und 
daB beim Tier die Reaktion nur dann positiv ausfiel, wenn typspezifische Pra
cipitine vorhanden waren. 

DaB aber auch hier die Allergie mit Immunitat nicht identisch ist, geht 
daraus hervor, daB von den aktiv immunisierten Tieren nur 84% eine positive 
Cutanreaktion zeigten, wahrend von den passiv immunisierten 100% positiv 
waren. Diese Beobachtung laBt sich vielleicht so umschreiben, daB auch schlechte 
Antikorperbildner, die nicht leicht "aIlergisch" werden, immunisiert werden 
konnen. In diesem Sinne ist vieIleicht auch die Beobachtung von FINLAND 
und SUTLIEFF zu deuten, welche feststellten, daB intravenose therapeutische 
Seruminjektionen auch bei Nichtpneumonikern die Grundlage fiir eine positive 
Hautreaktion bilden konnen. Ferner stellten sie an nicht spezifisch behandelten 
Pneumonikern fest, daB zwar aIle Rekonvaleszentenseren den im Mauseversuch 
schiitzenden Antik6rper enthielten, daB aber nur die Halfte der Typ I-FaIle 
und 2/3 der Typ II- und III-FaIle positive Cutanreaktion zeigten. DaB abel' 
auch dieser humorale, schiitzende Antikorper nicht der einzig wirksame Faktor 
del' Pneumokokkenimmunitat sein kann, geht aus den Befunden von LORD 
und PERSONS hervor, die gelegentlich Heilung beobachteten, ohne daB der 
schiitzende Antikorper nachweisbar war. 

Wir sehen somit bei den Pneumokokken eine weitgehende Dissoziation 
nicht nur von Immunitat und AIlergie ganz allgemein, sondern auch von 
humoralen Antik6rpern, Immunitat und Allergie. 

Aber auch fUr die Streptokokken liegen bereits eine ganze Reihe von sorg
faltigen Beobachtungen VOl', welche das Vorhandensein einer Streptokokken
allergie neben einer Streptokokkenimmunitat belegen. 
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Eine Sensibilisierung durch nicht neutralisierbare, nicht typspezifische Bak
terienprodukte wurde bereits 1925 von ZTNSSER und GRTNELL, 1927 von 
MAOKIE und lVIoLAOHLAN sowie von MAOKENZIE und HANGAR beobachtet, 
wahrend BIRKHAUG im selben Jahre vermittels eines neutralisierbaren Filtrates 
indifferenter Streptokokken hyperergische Entziindungen aus16sen konnte. 

DOOHEZ und STEVENS fanden dann sowohl ein neutralisierbares Toxin wie 
auch eine durch spezifisches Immunserum nicht beeinfluBbare Substanz, welche 
zur Sensibilisierung von Kaninchen verwendet werden konnte. 

Von Untersuchungen iiber die Atiologie des Rheumatismus ausgehend hatten 
ANDREWES, DERIOK und SWIFT festgestellt, daB gewisse Stamme von Strepto
coccus viridans, in entsprechenden lVIengen intracutan injiziert, die gewebliche 
Reaktion so zu verandern vermogen, daB es zu einem der Tuberkulinreaktion 
gleichenden Phanomen kommt. HITOHOOOK und SWIFT zeigten, daB diese 
hyperergische Entziindung auch durch gewisse indifferente Streptokokken
stamme, die den von SMALL und BIRKHAUG als Erreger des Rheumatismus 
beschriebenen gleichen, ausge16st werden konnen und daB intracutane Injektion 
von sehr kleinen Dosen bestimmter hamolytischer Streptokokken die Reaktivitat 
der Tiere fiir nachfolgende Injektionen mit griinen lmd indifferenten Strepto
kokken wesentlich steigert. 

Die Sensibilisierung gelang den Autoren sowohl durch intracutane Injektion 
als auch durch Impfung anderer Gewebe, selbst del' paranasalen Sinus. Unter 
den verschiedenen lVIethoden, welche zur Sensibilisierung herangezogen wurden, 
erwiesen sich multiple Injektionen kleiner lVIengen (10-4), welche kaum mehr 
lokale Erscheinungen auslosten, jeder anderen Technik iiberlegen. Zum selben 
Resultat kam auch CLAWSON in Ubereinstimmung mit Beobachtungen von 
TUFT sowie KOHLER und HEILMANN, welche Serum als Antigen verwendeten. 
Immerhin gelang es SWIFT und seinen lVIitarbeitern, gelegentlich auch durch 
Anbringen subcutaner Agarstreptokokkenherde Allergie zu erzeugen. 

DERICK, HITOHOOOK und SWIFT halten die Art der Lasion fiir bedeutungs
voller als die injizierte Bakterienmenge, wahrend ZTNSSER das Hauptgewicht 
auf die besondere Art des Bakterienabbaues legt. 

Von besonderer Bedeutung ist nun aber auch die Beobachtung von SWIFT 
und seinen lVIitarbeitern, daB sich kein Zusammenhang feststellen lieB zwischen 
Agglutinationstiter und Grad der Sensibilisierung, und weiterhin, daB die intra
venose Injektion nie zu einer Sensibilisierung fiihrte, ja, daB auf diese Weise 
sogar h;yperergische Tiere desensibilisiert werden konnen, was sich vollkommen 
deckt mit der Beobachtung von lVI. B. SULZBERGER, daB durch intravenose 
Salvarsaninjektion, sofern dieselbe fmh genug nach der sensibilisierenden In
jektion erfolgt, eine Sensibilisierung verhindert werden kann. 

Die bei Pneumokokken und Streptokokken beobachtete Dissoziation im 
Auftreten humoraler Antikorper und del' cutanen Allergie steht nun allerdings 
im Gegensatz zu den Befunden OPIEs, del' mit primar atoxischen Antigenen 
operierte, deckt sich aber mit den Versuchsresultaten die R. L. KAHN sowohl 
bei Verwendung von Serum als abgetoteten Typhusbacillen erhielt. Durch 
humorale und cutane Titration stellte er fest, daB cutane Injektionen zu 
einem hohen Haut- und niedrigen Agglutininwert fiihren, wogegen intravenos 
vorbehandelte Tiere hohe Agglutinin- und niedere Hautwerte aufwiesen. Fiir 
die Unabhangigkeit der Allergie vom Vorhandensein humoraler Antikorper 
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sprechen auch die Versuche von RICH und LEWIS, welche fanden, daB die 
Tuberkuloseuberempfindlichkeit auch bei gewaschenen, von Serum befreiten 
Zellen vorhanden war, was ARONSON durch Versuche an Gewebskulturen 
bestatigt hat. 

Abgesehen von der in diesem Zusammenhang zunachst mehr sekundaren 
Frage ist es das Verdienst von SWIFT und seinen Mitarbeitern, gezeigt zu 
haben, daB ahnlich, wie die Pneumokokken, auch Streptokokken, und zwar 
griine mehr als hamolytische bei entsprechender intracutaner Injektionstechnik 
Kaninchen zu sensibilisieren vermogen, und daB die intravenose Injektion zur 
Immunisierung fiihrt. 

Die Allergie der Gewebe vermochte SWIFT mit drei Reaktionen nachzuweisen: 
dem Cutantest, einer Ophthalmoreaktion und den durch die auslOsende intra
venose Injektion bedingten protrahierten (24-48 Stunden) Shocktod. Es gibt 
somit gegenuber Streptokokken auBer der normergischen Reaktion und einer durch 
die Immunitatslage bedingten Veranderung noch eine hyperergische Reaktion. 

BOHMIG hat die Allergieverhaltnisse im Laufe der intravenosen Vorbehandlung 
(Immunisierung) verfolgt. Bei Verwendung eines sehr wenig virulenten griinen 
Streptokokkenstammes fiihrte der erste, 4 Tage nach der ersten intravenosen 
Injektion (0,5 ccm pro Kilogramm) mit dem homologen Stamm ausgefiihrte 
Intracutantest zu einer lokalen Rautentzundung, welche doppelt so groB war 
wie die des Kontl'olltieres und statt etwa 3 Tage 4--5 Tage anhielt. Nach der 
2. Vaccineinjektion war diese "ausgesprochen hyperergische Reaktion" noch 
verstarkt, um dann aber im "Laufe der mit steigenden Dosen durchgefUhrten 
intravenosen "Immunisierung" dauernd abzunehmen und unter die Flachen
maBe der unvorbehandelten Kontrollen zu fallen. 40 Tage nach der intravenosen 
Lebendkulturinjektion, zu einer Zeit, wo der Agglutinationstiter, den BOHMIG 
als MaBstab fiir die Immunisierung verwendet, wieder stark im Abfallen war, 
ergaben jedoch zwei im Intervall vorgenommene Rautteste wieder "eine typisch 
hyperergische Reaktion". 

BOHMIG bestatigt hiermit die Angaben von DOCHEZ und STEVENS, welche 
schon Wher auf allergische Phasen wahrend der Immunisierung hingewiesen 
hatten, und zwar, wie BOHMIG, am Anfang und Ende des Immunisierungspro
zesses, wobei allerdings weder DOCHEZ und STEVENS noch BOHMIG durch 
Injektion einer letalen Dosis den Beweis der Immunitat erbrachten. BOHMIG 
zeigte ferner, daB die beobachteten allergischen Erscheinungen sich nicht nur 
auf die Raut beschranken, indem ,,20-30 % der Tiere wahrend dieser Raut
uberempfindlichkeit auf intravenose Injektion von 1/10 bis lis der letalen Dosis 
Lebendkultur innerhalb 18-24 Stunden an einem verzogert eintreienden Shock 
zugrunde gehen". 

Die gleiche Versuchsanordnung mit einem maBig virulenten hamolytischen 
Streptokokkenstamm ergab allerdings keine so ausgesprochenen Resultate, vor 
allem fehlte die allergische Periode am Ende der Immunitat, und auch der ver
zogert eintretende Shock war nicht auszulosen. BOHMIG will in diesen Differenzen 
allerdings "kein prinzipiell gegensatzliches Verhalten zur ersten Versuchs
gruppe" sehen, sondern sucht den Grund "in einer fur die Reaktion unglucklichen 
Dosierung" . 

BOHMIG hat diese Versuche im weiteren dadurch ausgebaut, daB er die mit 
griinen Streptokokken vorbehandelten Tiere wahrend des Immunisierungs
prozesses mit hamolytischen testete und auch umgekehrt. Das Resultat war, 
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daB die mit hamolytischen Streptokokken immunisierten und mit griinen 
Streptokokken getesteten Kaninchen wahrend des ganzen Immunisierungs
prozesses eine lokale und allgemeine Uberempfindlichkeit aufwiesen, und zwar 
ohne irgendeinen Zusammenhang mit dem Verlauf del' Antikorperkurve. Bei 
del' Immunisierung mit griinen und Testung mit hamolytischen Keimen dagegen 
verlief die Uberempfindlichkeitskurve parallel mit del' Antikorperkurve. Bei 
del' heterologen Streptokokkenimpfung in del' einen und anderen Richtung 
lieB sich also del' fiir die mit wenig virulente Streptokokken gefundene Phasen
ablauf nicht nachweisen. BOHMIG sieht hierin abel' "nul' periodische Verschie
bungen, nicht abel' Wesensunterschiede del' Uberempfindlichkeit". 

Die Moglichkeit del' heterologen AuslOsung des allergischen Phanomens 
veranlaBte ihn, die Reaktion weiterhin auf ihre Spezifitat zu untersuchen mit 
dem Resultat, daB es auch durch FremdeiweiB (Pferdeserum, HiihnereiweiB, 
krystallisiertes Albumin) gelang, gegeniiber griinen Streptokokken zu sensibili
sieren, woraus BOHMIG folgert, daB die im Lau:fe del' Immunisierung beobachteten 
Uberempfindlichkeiten unspezifischer Natur sind, was sich mit del' Auffassung 
von GUDZENT yom "Autonomwerden del' allergischen Reaktionen gegen ver
schiedene nicht streng spezifische Reize" deckt. 

Das ist insofern nicht sehr iiberraschend, als APITZ selbst bei Verwendung 
von primal' atoxischem Antigen zur Sensibilisierung und Shockauslosung fest
stellte, "daB fur die lokal anaphylaktischen Entziindungen, welche nach intra
venoseI' Reinjektion eintreten, eine wesentliche Ursache in unspezifischen Schaden 
liegt. Diese Auffassung wird weiterhin belegt durch das sog. AUERsche Pha
nomen (Xylolschaden am sensibilisierten Tier), die Moglichkeit del' Sensibili
sierung durchAther, Chloroform und Harnsaure (Chini), sowie die Beobachtungen 
von Kalteschaden durch VAUBEL und KLINGE am sensibilisierten Tier. Dieses 
Nebeneinander unspezifischer, spezifisch-anaphylaktischer und immunisatorisch
refraktarer Vorgange laBt es APITZ zur Zeit unmoglich erscheinen, das Gesamt
bild del' anaphylaktischen Organveranderungen in bezug auf die Rolle del' ein
zelnen V organge zu analysieren. 

FUr aIle drei Falle, das normale, allergische und Immuntier hat man auch 
nach den histologischen Merkmalen del' Entzundung gesucht. Die normergische 
Reaktion erwies sich bei geeigneten Versuchsbedingungen als gekennzeichnet 
durch eine auf die dem Bacterium inharente Eigenschaften zuriickgehende maBige 
Gewebszerstorung, gefolgt von leichtem Odem und Leukocytenauswanderung, 
an deren Stelle spateI' Makrophagen und histiocytare Reaktion treten. Beim 
hyperergischen Tier ist die Reaktion gegenuber einer homologen, intracutanen 
Reaktion hundertmal groBer als beim normergischen odeI' immunen Tier. Die 
GewebszerstOrung ist betrachtlicher, Odem, leukocytare Reaktion und Schwel
lung del' Capillarendothelien sind intensiver und auch die nachfolgende histio
cytare Reaktion bedeutender. Das Immuntier zeigt gegeniiber dem homologen 
Stamm ein Minimum an Gewebszerstorung; Odem und Leukocyten sind kaum 
vorhanden, an ihre Stelle tritt eine rasch eintretende histiocytare Reaktion. 
Bei Verwendung eines heterologen Stamm~s war die Reaktion etwas groBer, 
ohne abel' das AusmaB derjenigen am hyperergischen Tier zu erreichen. 

Entsprechend diesen histologischen Befunden war die Schwellung bei dem 
allergischen Tier in den ersten 2-3 Tagen nach del' auslOsenden Injektion weich 
und odematOs, wahrend sie bei dem intravenos immunisierten Tiere im gleichen 
Zeitabschnitt hart und knotchenformig erschien. 

33* 
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Noch eingehender wurden die histologischen Verhaltnisse von BOHMIG und 
SWIFT untersucht. Unter Ausschaltung friiherer Versuchsfehler (genau bestimmte 
Dosierung fur die einzelnen Reaktionslagen) und getrennt fUr wenig virulente 
Viridans-, sowie hochvirulente Hamolyticusstamme, fanden die Autoren, daB 
beim hyperergisch reagierenden Tier die entziindliche Reaktion nicht nur ver
starkt war, sondern, wie ROSSLE an seinen Hiihnererythrocytenversuchen be
reits festgestellt hatte, auch eine bemerkenswerte Koordination der verschie
denen, an der Reaktion beteiligten Komponenten aufwies, in dem Sinne, daB der 
Hohepunkt von Odem, capillarer Endothelschwellung und Leukocytenaus
wanderung ungefahr gleichzeitig und merklich friiher als beim normergischen 
Tier erreicht wurde. 

1m Gegensatz zum differenten zellularen Aufbau, wie er von SABIN, BESSAU, 
MORGAN, MoEwEN durch Vitalfarbung fUr die als allergisch aufgefaBten tuber
kulosen, syphilitischen und rheumatischen Granulome beschrieben wurde, 
fanden BOHMIG und SWIFT, daB der Unter~chied der histologischen Reaktion 
zwischen hyperergischem und normergischem Streptokokkentier nur auf quanti
tativen, graduellen, aber nicht auf qualitativen Differenzen beruht. Bei Ver
wendung avirulenter griiner Streptokokken zur Testinfektion waren die Ver
haltnisse ubersichtlicher als bei Verwendung eines virulenten hamolytischen 
Stammes, der durch seine primare Schadigung Differenzen in der Reaktionsweise 
zu verwischen vermochte. Danach scheint also dem histologischen Blld der 
allergischen Streptokokkenentziindung, wie der von ROSSLE und MAXIMOW 
mit primar atoxischen Antigenen erzeugten Entziindung, ein spezifisches Ver
halten nicht zuzukommen. Wenn sich dieser Befund bestatigen sollte, so ware 
er deshalb bedeutsam, well er zeigen wiirde, daB da, wo in der Humanpathologie 
"spezifisch.e" histologische Befunde erhoben werden (Tuberkel, Gumma,AsoHoFF
sches Knotchen usf.) die Reaktion nicht als rein allergische, sondern als durch 
das Bacterium bzw. die Immunitatslage beeinfluBt aufgefaBt werden muB. 

Die bisher vorliegenden experimentellen Befunde beweisen wohl das V or
kommen einer bakteriellen Allergie und Streptokokkenallergie im Speziellen, 
weisen andererseits aber darauf hin, daB man bei der Bewertung klinischer 
Erscheinungen wie auch histologischer Befunde als rein hyperergische Phanomene 
mit auBerster Vorsicht vorgehen muB. PETRAGN.ANI hat das Verhaltnis von 
Anaphylaxie (Hyperergie) zur Immunitat trefflich im folgenden "Gesetz" zum 
Ausdruck gebracht: keine einzige Beobachtung gestattet uns, im allergischen 
Zustand einen Ubergang "von Anaphylaxie in Immunitat anzunehmen; dagegen 
verfugen wir uber eine groBe Zahl von Beobachtungen, welche zeigen, daB sich 
die Anaphylaxie konstant im Verlaufe des Immunisierungsprozesses einstellt" . 

. Das GesetzmaBige dieser Beziehungen kommt besonders pragnant in den neuesten 
Arbeiten von R. L. KAHN zum Ausdruck, worin er eine Synthese von humoraler, cellularer 
und Gewebsreaktion versucht, indem er die drei Reaktionen unter sich gleichsetzt und der 
gemeinsamen Immunitatsfunktion des Organismus mit dem Ziel der Zerstorung des Parasiten 
unterordnet. In einer eigenen Versuchsanordnung (Diphtherietoxin-Antitoxinreaktion am 
serumsensibilisierten Tier) gelang ihm insbesondere der Nachweis, daB die Veranderungen, 
welche die verschiedenen Gewebe im Laufe der Immunisierung erfahren, sehr betrachtliche 
quantitative Differenzen aufweisen. So erwies sich das Peritoneum als etwas weniger 
empfindlich wie die Raut, diese aber mehr als IOmal reaktionsfahiger wie Muskel, Rirn 
und Plasma, wobei die Fahigkeit der Antigenabsorption als MaB diente. 

b) Anergie. Wenn sich im bakteriell bedingten EntziindungsprozeB des aller
gischen Organismus die Phanomene, welche durch die den Bakterien inharenten 
Eigenschaften, sowie durch die Hyperergie und Immunitatslage bedingt sind, 
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iiberschneiden und dadurch in ihrer Analyse kompliziert werden, so begegnet die 
Deutung der Anergie dadurch Schwierigkeiten, daB in der hier vorliegenden "nega
tiven" Reaktion die Verwechslung mit Immunitat zunachst noch viel bedrohlicher 
zu werden scheint. Auf diese Schwierigkeit der biologischen Erfassung der 
anergischen Reaktion hat auch RaSSLE hingewiesen: "da es sich aber nur urn 
etwas Negatives - namlich urn ausbleibende, sonst erwartete oder abgeschwachte 
Reaktionen handelt - so ist die Parallele zu menschlichen Erkrankungen viel 
schwerer zu finden als bei den hyperergischen Reaktionen". 

Der Anergie, der Reaktionslosigkeit gegenuber einem primar differenten 
Antigen oder Antigenkomplex, konnen zwei, sich biologisch diametral gegeniiber
liegende Zustande zugrunde liegen. Es laBt sich also fUr die Anergie ganz das
selbe anfuhren, was wir bei der Deutung der bakteriellen hyperergischen Reak
tionen ausgefiihrt haben, daB sich aus einem morphologischen Bild die Genese 
nicht ohne weiteres ableiten laBt. 

METALNIKOW hat in auBerordentlich geschickter Weise unterschieden zwischen 
einer Adaptionsimmunitat, welche als Anpassung an Schadigungen verschieden
ster Art aufzufassen ist und einer Abwehrimmunitat, an der Bindegewebe, 
Reticulumzellen, GefaBe, Blutbildungsapparat, Nerven usf. beteiligt sind. Diese 
Faktoren bedingen somit den Verteidigungsmechanismus, fUr den im wesent
lichen furn Reaktionen zur Verfiigung stehen: Phagocytose, Bildung von Riesen
zellen, Abkapselung, Ausscheidung und Bildung von Antikorpern. 

Die Anergie oder Reaktionslosigkeit gegeniiber einem primar differenten 
Antigenkomplex kann also sowohl auf einer Anpassung als auch auf einer spe
zifisch oder unspezifisch gesteigerten Abwehr beruhen. Je nach dem Ort, wo die 
Invasion erfolgt, und in engster Abhangigkeit von der Natur des eindringenden 
Erregers wird der eine oder andere Mechanismus oder auch eine Kombination 
verschiedener Krafte in Funktion gesetzt und auf diese Weise eine Noxe, die 
beim unvorbehandelten, normergischen Individuum eine mehr oder weniger 
spezifische Schadigung setzt, im gunstigsten FaIle vollkommen eliminiert. 

1m einen wie im anderen FaIle (Adaptions- oder Abwehrimmunitat) liegt 
dieser Anergie eine Mehrleistung des Organismus zugrunde, die sich vielleicht 
sogar gelegentlich histologisch erfassen laBt (EpSTEIN) und die man deshalb 
sinngemaB als "positive" Anergie bezeichnet. 

Insofern man die biologische Mehrleistung in Betracht zieht, konnte man 
RassLE wohl zustimmen, wenn er die Immunitat nicht mehr zur Anergie, sondern 
zur Hyperergie rechnet. Dem steht aber gegenuber, daB diese biologische Mehr
leistung effektiv doch etwas anderes und viel komplexeres darstellt, als wir 
unter der reinen Hyperergie verstehen, die, wie wir ausgefiihrt haben, ja im 
besten FaIle nur einen Faktor des komplizierten Vorganges der Immunitat dar
stellt. Sodann haben wir uns durch die klassischen Beispiele der Hyperergie 
daran gewohnt, unter der hyperergischen Entziindung eine auch nach auBen hin 
in Erscheinung tretende Plusabweichung zu sehen, wogegen bei der positiven 
Anergie, wie sie durch die Immunitat reprasentiert wird, vielleicht unter der 
Epitheldecke eine vermehrte Leistung vor sich geht, klinisch aber ZUlli mindesten 
als verminderte oder gar aufgehobene Reaktion in Erscheinung tritt. Wenn wir 
aber diese dynamische Ausdrucksweise beibehalten wollen, und sie hat sich ja 
im klinischen Sprachgebrauch als recht praktisch erwiesen, so wird man also 
die durch die Immunitatslage bedingte abgeschwachte Reaktion doch wohl 
besser als "positiv anergisch" bezeichnen. Auch die eine vollkommene Resistenz-
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losigkeit bezeichnende negative Anergie kann eigentlich nur im. tibertragenen 
Sinne als Anergie bezeichnet werden, indem sich auch hier wie bei der als positive 
Anergie bezeichneten Immunitat weit tiber die Allergielage hinausgehende 
Phiinomene abspielen. Das Gemeinsame zwischen der negativen Anergie gegen
tiber einem primar indifferenten Antigen und einem pathogenen Bacterium 
liegt doch wohl vorwiegend im rein auBerlichen Aspekt begrlindet. 

Das Verhiiltnis einer negativen Anergie gegentiber einem primar indifferenten 
Antigen und einem pathogenen Bacterium ist etwa gleichzusetzen der Beziehung 
vom ARTusschen Phanomen zum KocHschen Fundamentalversuch. Die Biologie 
der negativen Anergie gegentiber pathogenen Keimen geht ganz wie der durch 
die hyperergische Lage verstarkte Immunisierungsmechanismus weit tiber das 
hinaus, was wir im. reinen, durch primar indifferente Antigene bedingten Allergie
prozeB sehen. Die negative Anergie gegentiber pathogenen Keimen ist, wie 
R6sSLE sehr richtig sagt, gekennzeichnet "durch das Versagen aller natiirlichen 
und erworbenen Reaktionen auf ein Allergen, also z. B. aller humoraler, geweb
lich-cellularer Abwehrreaktionen gegentiber einem Gifte oder einem Parasiten". 
Die tiefgreifende Umwalzung, welche mit der negativen Anergie verbunden ist, 
gehtz. B. aus dem neuerdings von VEIL und BUCHHOLZ beobachteten und von 
SCHNABEL bestatigten Komplementschwund hervor. Diese negative Anergie 
oder totale Resistenzlosigkeit gegentiber Infektionserregern und ihren Produkten 
findet ihren Ausdruck im. Krankheitsbild der Sepsis. 

III. Die fokale oder Herdinfektion. 
1. Die Geschichte der Herdinfektion. 

Wir haben im. vorhergehenden Abschnitt den Versuch gemacht, die Herd
infektion von einer Frage zu befreien, die im. Laufe der letzten zwei Dezennien 
haufig mit ihr verkntipft oder sogar identifiziert worden ist. Damit sollte schon 
rein auBerlich zur Darstellung gebracht werden, daB der Begriff der Herdinfek
tion zunachst durchaus klinischer Natur ist. Es handelt sich urn ein Krankheits
bild, das sich dem Kliniker und Praktiker, wie wir sehen werden, schon seit 
langer Zeit aufgedrangt hat, ganz ahnlich wie sich im. Laufe der Jahrhunderte 
zufolge sorgfaltiger Einzelbeobachtungen und Feststellungen tiber epidemio
logische Zusammenhange zahlreiche andere Krankheiten zunachst als klinische 
Einheiten herauskristallisiert haben. Der naturwissenschaftlichen Medizin, 
unter Fiihrung der pathologischen Anatomie und Mikrobiologie blieb es vor
behalten, dieseKrankheitsbilder auf ihre atiologisch-pathogenetischenZusammen
hange zu priifen, gleiches zusammenzuziehen (Tuberkulose) und ungleiches zu 
trennen (Typhosen). 

Die Herdinfektion unterscheidet sich nun von der Mehrzahl dieser Krank
heitsbilder durch die Tatsache, daB ihre pathologisch-anatomische und atio
logische Erforschung noch durchaus in den Anfangsgriinden steckt. Weil ihre 
Existenz autoritar geleugnet wurde, hat man bis in die neueste Zeit hinein 
gezogert, ihrer Pathogenese nachzugehen und da, wo sie sich dem Kliniker 
geradezu aufdrangte, hat man es vorgezogen, sich mit vagen Begriffen zu 
behelfen. 

Es ist durchaus mtiBig, sich mit der W ortbildung auseinandersetzen zu wollen. 
Herdinfektion besagt ftir den Unvoreingenommenen zunachst nur, daB sich an 
irgendeiner Stelle im Korper Bakterien angesiedelt haben, womit schlieBlich 
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jede Infektion als Herdinfektion aufzufassen ware. Wie sich aber schlieBlich 
Jurist und Richter bei der Unvollkommenheit unserer Ausdrucksweise darum 
zu kiimmern haben, was der Gesetzgeber meinte, so sind wir verpflichtet, uns 
bei der Umgrenzung des Begriffes "Herdinfektion" an das zu halten, was 
FRANK BILLINGS darunter verstand. Dies falit uns um so leichter, als seine 
Definition durchaus klar war. BILLINGS verstand unter "focal infection" einen 
umschriebenen, mit pathogenen Mikroorganismen infizierten Gewebsabschnitt, 
der zur Infektion oder Intoxikation des Organismus fiihren kann, wobei der 
Streuungsherd selbst periodisch oder dauernd im Hintergrund bleibt. Er 
unterscheidet somit sehr deutlich zwischen dem pathogenetisch bedeutsamen 
Infektionsherd und der klinisch im V ordergrund stehenden Herd- (bedingten) 
Infektion. 

1m folgenden soli zunachst gezeigt werden, daB der Kliniker solcheZusammen
hange zwischen latentem Herd und manifester peripherer Erkrankung lii.ngst 
erkannt hat und, wie so oft in der Geschichte der Medizin, mit genialem .Blick 
der naturwissenschaftlichen Erforschung eines Problems um Jahrhunderte, ja 
J ahrtausende vorauseilte. 

PRESTON BALL hat darauf hingewiesen, daB OLMSTEAD in seiner Geschichte 
von Assyrien uber Tafeln aus den Ruinen von Ninive und Ashur berichtet, die 
bis 650 vor Ohr. zuriickdatiert werden und etwa folgendes besagen: "Der Konig 
fragte dauernd, warum sein Leibarzt Arad Nana seine Krankheit nicht erkannt 
und ibn nicht geheilt hatte. Dieser sandte einen verschlossenen Brief mit dem 
Wunsche, er moge dem Konig vorgelesen werden. Nebst verschiedenen Vor
schriften physikalisch-therapeutischer Natur spricht Arad das Wahre, wie 
der Konig es verlangt: der Schmerz in seinem Kopf, seinen Lenden und seinen 
FuBen riihrt von den Zahnen her und die mussen ausgerissen werden." 

O. H. MAyo berichtet, daB Hippokrates in zwei Fallen durch Sanierung der 
Mundhohle die Patienten von ihrem Gelenkrheumatismus befreite. Nach 
HOLMAN (zit. nach THOMSON) sollen die schlechten Zahne von Konig Jakob I. 
von Schottland in Zusammenhang gebracht worden sein mit seinem schweren 
chronischen Rheumatismus. WORMS und LE MEE erwahnen ferner JEAN-LoUIS 
PETIT, einen beriihmten Ohirurgen des 17. Jahrhunderts, der in seinem "Traite 
des maladies chirurgicales" in eindeutiger Weise das Krankheitsbild beschreibt: 
"Die Zahncaries ist die Ursache einer Reihe von Krankheiten, die zunachst 
keinen Zusammenhang mit den Zahnen zu haben scheinen. Man ist vielleicht 
erstaunt, daB regelmaBige oder unregelmaBige Fieberattacken, denen Schuttel
froste vorausgehen und welche von einem haufigen trockenen Husten ohne Aus
wurf begleitet sind, auf dieselbe Ursache zuruckgehen konnen. Ich sah Patienten, 
denen man wahrend Monaten und Jahren erfolglos Ohinin verabreichte; well 
man sie fiir Malariainfiziert hielt; indem ich ibnen einen cariosen Zahn ent
fernen lieB, habe ich sie in kurzer Zeit geheilt." 

ABERNETHY betonte 1809 die engen Beziehungen von Storungen im Gastro
intestinaltraktus mit einer Reihe von Systemerkrankungen und RUSH belegt 
1816 an einer Reihe von Beispielen, die bis 1801 zuruckgehen, den therapeutischen 
Erfolg von Zahnextraktionen, "womit er sich sehr freut, zu den Beobachtungen 
anderer Arzte uber die stattfindende Verbindung zwischen dem Ausziehen an
gegangener und krankhafter Zahne und der Heilung allgemeiner Krankheiten 
etwas beigetragen zu haben". Er glaubt, "daB die Behandlung aller chronischer 
Krankheiten gar sehr gefordert werden muBte, wenn wir mehr Aufmerksamkeit 
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auf den Zustand der Zahne und ihrer Patienten richteten ... und jederzeit, wenn 
sie angegangen waren, zum Herausziehen derselben rieten". Er weist auch bereits 
darauf hin, daB solche chronische Prozesse selbst von Zahnen ausgehen konnen, 
deren sichtbare Teile gesund erscheinen; "es ist nicht notig, daB sie Schmerz 
verursachen, um eine Krankheit zu erzeugen, denn Splitter, Geschwiilste und 
andere Umstande erzeugen oft Krankheiten und selbst den Tod, ohne Schmerzen 
zu verursachen und fiir die Erregungsgriinde der Krankheit gehalten zu werden. 
Diese "Obertragung der Empfindung auf Teile, die von der Stelle, wo der Ein
druck gemacht wurde, entfernt sind, kommt in vielen Fallen vor und scheint 
von einem Grundgesetz der tierischen ()konomie abzuhangen". 

1828 schrieb "der Arzt, Zahnarzt und Chirurg LEONHARD KOEKER in Weimar" 
im 6. Kapitel seines Buches iiber die Grundsatze der Zahnchirurgie "von den 
schadlichen Einfliissen der Krankheiten der Zahne und der mit ihnen in Ver
bindung stehenden Teile auf den ganzen Korper". Auf Grund einer ganzen 
Reihe von Krankengeschichten faBt KOEKER seine Beobachtungen in folgende 
W orte zusammen: "Ich kann mich nicht enthalten, hier meine feste "Oberzeugung 
auszusprechen, daB die wichtige Verbindung, die zwischen den Zahnen und den 
ihnen anliegenden Teilen einer- und dem ganzen Korper andererseits stattfindet, 
sowie der auBerordentlich groBe, giinstige oder ungiinstige EinfluB der ersteren 
auf den letzteren, bis jetzt von den Arzten und Chirurgen noch nicht so beachtet 
worden ist, wie er es wirklich verdient und mit Recht fordert. 

Wenn die liberalen Arzte ihre ernstliche Aufmerksamkeit auf die Zahn
krankheiten als Ursache der Krankheiten des ganzen Korpers verwenden wollten, 
so bin ich iiberzeugt, daB sie hierdurch in hohem Grade zur weiteren Ausbildung 
ihres Faches beitragen wiirden. In den Krankheiten, die gewohnlich als nervose 
und rheumatische angefiihrt werden, sie mogen nun chronisch oder akut sein, 
kann man immer vermuten, daB die Zahne, wenn sie nicht im besten Zustande 
sind, die Hauptrolle spielen." 

DaB aber nicht die Zahne allein fiir solche allgemeine Erkrankungen verant
wortlich gemacht wurden, geht daraus hervor, daB STOLL als Vorlaufer von 
FIEDLER bereits 1785 die Angina rheumatica beschrieben hat. 1789 erschien 
sogar eine Monographie von EYERLEN aus Christiania iiber den "Rheumatismus 
der Tonsillen". 1865 haben dann TROUSSEAU, BOUILLAUD, LASSEGUE u. a. mit 
Nachdruck auf die Halsentziindungen hingewiesen, die den Gelenkschmerzen 
so haufig vorausgehen. 

1884 wies MILLER bereits unter Zuhilfenahme von bakteriologischen Unter
suchungsmethoden auf Zusammenhange zwischen Zahninfektion und Allgemein
krankheiten hin. 

Es ist das Verdienst ALLERHANDS, die Arbeiten KAczOROWSKIS dem Dunkel 
entrissen zu haben. KAczOROWSKI, wohl stark unter dem Eindruck der MILLER
schen Arbeit schreibt: ". . . . daB es im ulcerierenden Zahnfleisch kultivierte 
Pilze geben muB, welche in die Blutbahn gelangen, einen langsam fortschreiten
den DegenerationsprozeB der Arterien und des Endokards einleiten und zur 
Atrophie der wichtigen Lebensorgane fiihren." 

Klinische Beobachtungen iiber Zusammenhange von Mundkrankheiten mit 
Gallen- und Nierensteinleiden lieBen ihn folgende SchluBsatze formulieren: "Die 
Pflege der Mundhohle muB nicht nur im Verlaufe wichtiger Krankheiten zu 
einer der kardinalen Allgemeinindikationen, sondern auch wahrend scheinbaren 



Die Lehre von der fokalen Infektion. 521 

Wohlbefindens zu einer hygienisch-prophylaktischen MaBregel erwachsen, 
welche, wie es meistens geschieht, nicht bloB den Zahnarzten und Verkaufern 
kosmetischer Mittel iiberlassen werden dad, sondern von den Hausarzten selbst 
iiberwacht werden sollte. Die N ot;endigkeit einer solchen Uberwachung tritt 
um so dringlicher zutage, als gegenwartig die Mehrzahl mit Zahndefekten be
hafteter Personen, welche es irgendwie erschwingen konnen, namentlich die 
Frauen, sich mit kiinstlichen Zahnen versehen, welche bei unzweckmaBigem 
Verhalten zur Verunreinigung der Mundhohle wesentlich beitragen." 

W ANGEMANN hat 1893 in einer meisterhaften Arbeit die Gefahren geschildert, 
welche dem Organismus von seiten kranker Zahne drohen. 

MORITZ SCHMIDT kam 1894 durch Selbstbeobachtung zur Uberzeugung, daB 
rezidivierende Anginen nicht durch N euinfektion bedingt sind, sondern daB 
es sich um echte Rezidive nicht ausgeheilter Tonsillenherde handelt. 

1897 wies PONFICK auf die Beziehungen von subakuter Mittelohrentziindung 
und dyspeptischen Storungen bei Sauglingen hin und OPPER erwahnt 1900 
in einer unter PXSSLERs Leitung entstandenen Dissertation in einer Reihe von 
Fallen kleine AbsceBchen in auBerst gesund aussehenden Tonsillen als wahr
scheinlichen Ausgangspunkt fiir kryptogenetische Sepsis. 

Noch bestimmter fiihrte GURICH rheumatische Rezidive und gelegentlich auch 
allgemeine Sepsis auf chronisch fossulare Angina mit Pfropf- und Eiterbildung 
in den Krypten und auf kranke Zahne zuriick, wahrend GUYOT 1904 im Zu
sammenhang mit Arthritismus vor allem die Alveolarpyorrhoe in den Vorder
grund stellte. 

HOPPE-SEYLER wies 1907 in seiner Sepsisarbeit darauf hin, daB scheinbar 
normale Mandeln der Sitz von Pfropfen sein konnen, nach deren Entfernung 
ein septisches Krankheitsbild vollstandig verschwand. Auch DELBANCO hat 
solche Zusammenhange gekannt und in einem 1900 erschienenen Aufsatz ge
fordert, "daB in den staatlichen Krankenanstalten der Zahnarzt zur taglichen, 
umfangreichen Beschiiftigung herangezogen wird". Er wies auf die Beziehungen 
von Magenleiden mit "den Jauchehohlen stinkender Zahnreste hin, deren ver
schluckte Keime oft genug die einzige Ursache eines Magenkatarrhs sind", 
fiigt Sekundarinfektionen nach Typhus und Masern auf die Infektion durch 
Zahnkeime zuriick, fiir welche die in ihrer Vitalitat geschadigten Gewebe be
sonders giinstige Nahrboden geben. Anginen laBt er von cariosen Zahnen aus 
entstehen, zitiert einen Fall von RUBLE, der eine Tuberkulose auf die Pulpa
infektion eines cariosen Zahnes zuriickfiihrte. Tuberkuloseheilstattenbewegung 
und spezifische Syphilisbehandlung will DELBANCO durch GebiBsanierung erganzt 
wissen zur allgemeinen Verbesserung der Resultate, selbst postoperative Eite
rungen und Fieberbewegungen wahrend des Wochenbettes werden in Zusammen
hang mit Zahncaries gebracht und DELBANCO tritt warm ein fiir eine griindliche 
bakteriologische Untersuchung der Zahn- und Mundflora, welche allein diese 
Zusammenhange zu klaren vermochte. 

1909 sprach LANDGRAF am 5. internationalen ZahnarztekongreB in Berlin 
iiber die Bedeutung von Entziindungsherden an den Zahnen als Ausgangspunkt 
"sog. kryptogenetischer Sepsis", und mit diesem Jahr beginnt, wenn auch zu
nachst noch wenig beachtet, die systematische Arbeit auf dem Gebiet der Herd
infektion. 

PXSSLER berichtete auf dem 26. KongreB fiir innere Medizin im Jahre 1909 
iiber die Beziehungen einiger septischer Krankheitszustande zu chronischen 
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Infektionen der Mundhohle. Drei Affektionen derselben sind es, deren Zu. 
sammentreifen mit "sonst dunkehl, nach unseren gewohnlichen V orstellungen 
aber auf infektiosen Grundlagen beruhenden Krankheiten" er nicht als bloBe 
Zufalligkeit ansehen kann. Da erwahnt er zunachst die chronischen Tonsillen
infektionen, die im wesentlichen in drei Formen vorkommen: groBe hyper
trophische, oft auch zerkliiftete Tonsillen mit leicht sichtbaren Pfropfen, 
kleine Tonsillen, die oft schwer sichtbar zu machen sind, wo erst auf Druck 
Pfropfe hervorquellen, und schlieBlich Eiteransammlungen in den Recessus 
supratonsillares, drei Zustande, die ohne jedes oder fast ohne jedes sub
jektive Symptom bestehen konnen. Nachst den Tonsillen erwahnt er die Zahne 
als Trager der chronischen Infektion, wo wiederum akute Entztindungsprozesse 
durchaus nicht im Vordergrund stehen mtissen, um so mehr, als MAYRHOFER 
in scheinbar tadellos gefUllten Zahnen Streptokokken fand und als dritte In
fektionsquelle in der Mundhohle weist PASSLER auf die Alveolarpyorrhoe hin. 

Solchen Infektionen liegen nach seiner klinischen Erfahrung recht haufig 
Falle von kryptogenetischer Sepsis, subakuter und rezidivierender Polyarthritis, 
sich schleichend entwickelnden Herzkrankheiten zugrunde. Aber auch akute 
und schleich end einsetzende Nierenerkrankungen scheinen ZUlli mindesten 
gelegentlich mit den erwahnten Her'den in Zusammenhang zu stehen. PASSLER 
verfligt auch bereits iiber eine Beobachtung, die ihn vor allem in Verbindung 
mit Mitteilungen von KRETZ tiber Tonsillenaffektionen und Appendicitis veran
laBt, auch hier einen Zusammenhang zu sehen. "Endlich wird der aufmerksame 
Beobachter ... sehr haufig auf Individuen aller Altersklassen und Geschlechter 
stoBen, welche, ohne an einer schweren Krankheit zu leiden, die verschiedensten 
kleinen Storungen aufweisen, die nach Beseitigung del' Lokalerkrankung spurlos 
verschwinden. Hierher geh6ren viele Formen habitueller Kopfschmerzen ... , 
Zustande einfachen Unbehagens odeI'. ganz yager rheumatischer Beschwerden, 
leichte, mitunter durch Monate wiederkehrende, sonst nicht zu erklarende Tempe
ratursteigerungen, selbst scheinbar primare Ernahrungsstorungen. 

Durch regelmaBige Untersuchung der Mundh6hle auf solche infektiose Pro
zesse und ilire konsequente Behandlung gelingt es bei zahlreichen Fallen in tiber
raschender Weise, die geschilderten Folgezustande zu sistieren, oder doch ihre 
Uberwindung durch die allgemeinen AbwehrmaBregeln des Organismus an
zubahnen." 

Als wohl einzige Folge des PASSLERschen Vortrages berichtete 1910 HERREN
KNECHT libel' "entziind1iche Veranderungen benachbarter oder entfernt liegender 
Organe infolge von Wurzelhauterkrankungen", worunter er Falle von Appen
dicitis, Rheumatismus und Augenerkrankungen versteht. Von dieser Mitteilung 
abgesehen, blieben die PASSLERschen Ausflihrungen im deutschen Sprachgebiet 
vollkommen unbeachtet. 

Am 3. Oktober 1910 hielt der englische Internist WILLIAM HUNTER zur Er
Offnung des Schuljahres der Medizinischen Fakultat der ]\'!:AcGILL-University 
in Montreal (Kanada) seinen 1911 im Lancet publizierten Vortrag liber "Sepsis 
und Antisepsis in der imler en Medizin", der eine "unerh6rte Anklage" gegen die 
Zahnarzte bedeutete und dementsprechend auch umgehend in die Tagespresse 
Eingang fand. 

Studien tiber das Wesen der Anamie wiesen HUNTER in den Jahren 1890 bis 
1900 auf die Bedeutung der septischen Infektion fUr innere Medizin hin. Die 
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Stellung des Internisten kann den septischen Herden der Mundhohle gegeniiber 
keine andere sein als die des Chirurgen, der mittels der Antisepsis die Elimi
nierung der Infektion anstrebt. Der einzige Unterschied liegt darin, daB die 
Herde, die fUr den Internisten in Frage kommen, ungleich schwerer anzugehen 
sind. Aligemeines Unwohlsein, ungesunde Gesichtsfarbe, Verdauungsbeschwerden, 
Anamien, die jeder Therapie trotzen, Mandelentziindungen, Halsentziindungen, 
Driisenschwellungen bei Kindern, Rheumatismus, unklare Fieberzustande und 
Sepsis sind nach HUNTER haufige Symptome von Mundhohleninfektionen. 
"Ihre Folgen sind mannigfach, . .. verschiedene Systeme werden mit ver
schiedener Intensitat und Haufigkeit ergriffen. Ahnlich wie die chronische 
Tuberkulose in einem Fall die Halsdrusen betrifft, in einem anderen FaIle Gelenk
schwellung verursacht, in einem anderen wiederum Veranderungen in Knochen, 
Lungen, Hirnhauten, Bauchfell hervorruft oder sie aber aIle ergreifen kann, 
machen sich bei der septischen Infektion die Folgen manchmal mehr an den 
Mandeln, im Rachen oder den Halsdrusen, ein anderes Mal wieder mehr im 
Magen, Diinndarm, Dickdarm oder aber im blutbildenden Apparat geltend. 
Anamie, hamorrhagische Diathese oder septisches Fieber konnen daraus resul
tieren. Andere Lokalisationen sind Nieren, Nervensystem oder Gelenke, wodurch 
es zum Rheumatismus kommt, und schlieBlich befallt die septische Infektion 
gelegentlich auch das ganze kreisende Blut und zeitigt eine rasch, fatal verlau
fende Streptokokkeninfektion mit Endokarditis. Keine andere Schadigung oder 
Infektion bedingt so zahlreiche Krankheiten wie die septische Infektion. Die 
Verantwortung fur ihre Entdeckung, die Feststellung ihrer Bedeutung als mog
liche Ursache oder Komplikation der vorhandenen Krankheit und die Ver
anlassung einer entsprechenden Therapie lasten auf dem inneren Mediziner." 

"Kein anderer Korperteil wird so oft untersucht wie die Mundhohle. Der 
Arzt besichtigt die Zunge des Kranken und schOpft daraus wichtige Finger
zeige. Dabei ist ihm die Moglichkeit geboten, Zahncaries und Alveolarpyorrhoe 
als Begleiterscheinungen eines Aligemeinleidens, einer bestehenden Unterernah
rung, oder erschopfenden Krankheit festzustellen. Luckenhafte Gebisse werden 
so haufig angetroffen, daB sie sich fast in jedem Fall von Verdauungsstorungen 
feststellen lassen, ohne daB die Kranken ihnen eine groBere Bedeutung zu
schreiben. Sie ahnen den Zusammenhang zwischen schlechter Verdauung und 
fehlerhaftem GebiB nicht einmal, denn sie glauben, es sei Sache des Zahnarztes, 
sich um ihr GebiB zu kiimmern. Aber es handelt sich nicht um schlechte oder 
gute Zahne, sondern um Sepsis oder Asepsis, um eine Angelegenheit, welche 
die Vertreter aller medizinischen Spezialfacher, sowie die offentliche Gesundheits
pflege sehr nahe angehen. Es handelt sich nicht um Vernachlassigung des 
Gebisses von seiten des Kranken, sondern um AuBerachtlassung eines septischen 
Zustandes von seiten des behandelnden Arztes, eines Zustandes, der eine schwere 
Erkrankung darstellt, fUr welche der Kranke ebensowenig wie rur Tuberkulose 
oder Typhus verantwortlich gemacht werden kann." 

Diese "orale Sepsis" ist ein Grenzgebiet, auf welchem der allgemeine Prak
tiker, der Chirurg, der Laryngolog, der Augenarzt, der Kinderarzt und vor allem 
der Internist ein Betatigungsfeld finden kann. In friihen Stadien genugt das 
Ergreifen verniinftiger antiseptischer MaBnahmen, aber meistens fehlt leider 
eben dieser "Griff". Yom Standpunkt des Pathologen aus gibt es eigentlich 
doch keinen Unterschied zwischen einer follikularen Angina und einer eiternden 
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Zahnfleischentziindung mit reichlicher Zahnsteinauflagerung. Der septische 
Zustand ist in beiden Fallen der namliche. Klinisch spielen, abgesehen von der 
Mund- und Nasenhohle, die iibrigen Infektionspforten keine so groBe Rolle. 
Sie bedingen die Bedeutung der septischen Infektion fur die innere Medizin. Es 
ist selbstverstandlich unmoglich, die Streptokokken und Staphylokokken aus 
den genannten Hohlen zu entfernen, ebenso wie es unmoglich ist, eine durch 
Diphtheriebacillen, Typhusbacillen oder Pneumokokken verursachte Infektion 
hintanzuhalten. Aber dieser Umstand darf uns nicht hindern danach zu trachten, 
daB das Wasser, das wir trinken, die Luft, die wir einatmen, von Typhus- und 
Tuberkelbacillen frei seien. Ahnlich konnen wir in der Mehrzahl der FaIle die 
septische Infektion verhindern. Da wir die Eigenschaften der pathogenen Mikro
organismen kennen, diirfen wir es nicht dulden, daB die Mundhohle, die so leicht 
zu untersuchen und zu behandeln ist, zur Brutstatte von Bakterien wird, die ihre 
verheerende Wirkung im ganzen Organismus entfalten konnen. 

Goldfiillungen, Kronen, Briicken, groBe Prothesen auf kranken Zahnen auf
gebaut, bilden sozusagen ein goldenes Mausoleum auf einer Masse von Infek
tionen. Ahnliches ist auf dem ganzen groBen Gebiet der Medizin nicht zu finden. 
Das sind geradezu goldene Fallen, die die Sepsis dem Kranken stent, der noch 
obendrein stolz auf sie ist, und sich nur schwer eines Besseren belehren laBt. 
Die schwersten FaIle von Anamien, Gastritis, Colitis, Purpura, Sepsis, Nephritis; 
Rheumatismus finden wir bei denjenigenKranken vor, die solche goldenenFallen 
in ihrem Munde beherbergen. ManchmallaBt es sich sogar feststellen, daB der 
Beginn des Leidens einige W ochen oder Monate nach dem Einsetzen der Gold
prothesen begann. Diese Form der Infektion bildet eine schwere, tiefe Knochen
infektion, meistens schmerzlos und deshalb unbemerkt. 

Das sind die Folgezustande dieser verhangnisvollen, konservierenden Zahn
heilkunde, fiir die besser die Bezeichnung "septische Zahnheilkunde" passen 
wiirde. Konservierend ist sie nur in dem Sinne, daB sie den infektiosen Zustand 
konserviert, in dem sie Goldprothesen auf faule Wurzeln setzt und gleichzeitig 
beim Kranken und beim Zahnarzt ein Gefiihl der Genugtuung und des Stolzes 
iiber "die erstklassig amerikanische Ausfiihrung" hervorruft. Schulkinder 
leiden in 30-50 % an oraler Sepsis mit ihren Folgezustanden in Hals, Driisen 
und Mandeln. Wahrend Scharen von Arzten diese Krankheiten zu bekampfen 
bestrebt sind, werden sie gleichzeitig von zahlreichen Zahnarzten geschaffen, 
wobei anatomische, physiologische und pathologische Grundlagen der betreffen
den Gebilde auBer acht gelassen werden. 

Am haufigsten hatte ich Gelegenheit, solche Zustande an Amerikanern und 
in Amerika anzutreffen, der Heimat solcher zahntechnischer Arbeiten, und die 
schlimmsten Falle septischer Zustande fanden sich bei Kranken, denen am 
meisten "amerikanische Geschicklichkeit" zuteil wurde. 

ALLERHAND betont in seinem ausgezeichneten Referat zu Recht, daB sich in 
der Geschichte der Medizin kaum ein ahnlicher Fall findet, wo ein Vortrag so 
sehr den Wendepunkt in grundlegenden Anschauungen bedeutete. 

HUNTER rief mit seinem "j'accuse" die ganze tiefgekrankte, amerikanische 
Zahnarzteschaft aufs Tapet. Fiihrende Kopfe der Klinik und des Laboratoriums 
nahmen den Fehdehandschuh auf. Es wurde eine kaum mehr zu iiberblickende 
Arbeit geleistet, um die Lehre von der "oralen Sepsis" zu stiitzen oder zu zer
schmettern, aber erst in den letzten Jahren, nachdem sich die Wellen in beiden 
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Lagern etwas geglattet haben und festgelegte allgemein-pathologische und bak
teriologische Grundsatze etwas mobilisiert wurden, konnte fruchtbare Arbeit 
beginnen. 

Wie schwer dieser Kampf war, und ZUlli Teil noch ist, geht unter anderem 
daraus hervor, daB sich noch 1930 ein so erfahrener Kliniker wie SOHOTTMULLER 
anschickte, die ganze Lehre der Herdinfektion zu bekii.mpfen. W. LEHMANN 
halt in einem zusammenfassenden Referat 1931 die wissenschaftlichen Grund
lagen der fokalen Infektion immer noch fUr so luckenhaft, "daB es nicht moglich 
ist, allgemein gilltige RegeIn aufzustellen, welche sichere Ruckschliisse fUr die 
Praxis gestatten". 

Bald nach dem Vortrag HUNTERS, im Jahre 1912, versuchte FRANK BILLINGS 
zusammen mit J. DAVIS und GILMER die "oral sepsis", von ihm "focal infection" 
benannt, durch systematisch bakteriologische Untersuchungen und Tierversuche 
scharfer zu erfassen. DAVIS stand damals bezuglich der Streptokokken noch 
auf einem absolut unitarischen Standpunkt und erklarte die verschiedenen 
Krankheitsbilder, die bei einzeInen Individuen durch ahnllche Bakterien hervor
gerufen wurden, mit einer verschiedenen Empfanglichkeit der Organe. 

Auch ROSENOW hatte bereits 1912 uber experimentelle, infektiose Endo
karditis berichtet, stieB dann in Chicago zu BILLINGs, der ihn fUr das Rheuma
problem zu interessieren vermochte und begann im Jahre 1915 an der Mayo
Clinic in Rochester seine groB angelegten Untersuchungen, die ihn bald zur 
Theorie der "elektiven Lokalisation der Streptokokken" fUhrten, womit die 
Gagner der Lehre einen weiteren und damals nicht ungiinstigen Angriffspunkt 
gewonnen hatten. 

Die Kriegs- und Nachkriegsjahre bedingten, daB in Deutschland auBer den 
Arbeiten PASSLERS, der 1915 vorerst zum letztenmal zur Frage Stellung genom
men hatte, dieses ganze Problem keine Beachtung fand. 

Die radikalen Anschauungen der Amerikaner, die in CHARLES MAyo einen 
weiteren pragnanten Vertreter gefunden hatten, wurden eigentlich erst durch 
die deutsche Obersetzung einer am 25. Januar 1915 in der zahnii.rztlichen Gesell
schaft von Cincinnati gehaltenen Rede des Physiologen MARTIN H. FISOHER 
bekannt. FISOHER wies damals in auBerordentlicher temperamentvoller Weise 
auf die Gefahren der konservativen Zahnheilkunde hin und schloB seine Aus
fUhrungen mit den Worten "die Zahnarzte denken heute wie ihre chirurgischen 
Kollegen zu viel an mechanische und zu wenig an chirurgische Prinzipien. Man 
spricht so viel von Hammern und von Zangen und so wenig uber die Frage, 
warum wir leben und sterben". 

Aber auch jetzt vermochte man im deutschen Sprachgebiet der Frage noch 
kein besonderes Interesse entgegenzubringen, nur FALTA und seine SchUler 
HOGLER, ANTONIUS und CZEPA haben auf Grund ihres klinischen Materiales 
hierzu Stellung genommen. 

Die ablehnende Behandlung, welche die Lehre der Herdinfektion in Europa 
bis und mit dem KongreB fUr innere Medizin im Jahre 1930 erfahren hat, laBt 
sich heute sehr wohl verstehen. Die wenigen europaischen Kliniker, welche sich 
zur Lehre bekannten, vermochten sich gegenuber prinzipiellen Anschauungen, 
wie sie vor allem auch die Bakteriologie und Immunitatsforschung vertraten, 
nicht d-urchzusetzen. SOHOTTMULLER hatte einen Sepsisbegriff geschaffen, 
der keine amerikanische "oral sepsis" neben sich vertrug. Die tendeniosen, 



526 A. GRUMBACH: 

propagandistischen Darstellungen HUNTERS muBten in Europa, wo solche 
Fragen in geschlossenen Gesellschaften und vor Akademien, beileibe aber nicht 
vor dem V olke diskutiert werden, befremdend und abstoBend wirken. Man war 
wohl auch da und dort etwas gekrankt ob der "iiberhebenden Art", mit der die 
Amerikaner schlagartig Probleme lOsen wollten, welche der traditionsbehafteten 
europaischen Schule zunachst noch nicht losbar schienen. 

Aus dieser zunachst gefiihlsmaBig bedingten Einstellung heraus entwickelte 
sich die Abwehrstellung. Angriffspunkte bot die neue Lehre sicherlich genug. 
"Oral Sepsis" war eine Wortbildung, ,die einer strengen Kritik nicht standhalten 
konnte. Ja, hier schien der Gegner so schwach, daB man vollstandig vergaB, 
daB BILLIN"GS diese "Achillessehne" bereits durch den Begriff der "focal infection" 
ersetzt hatte, in der durchaus richtigen Erkenntnis, daB die Infektionsherde in 
der Mundhohle zwar zahlenmaBig im V ordergrund stehen, daB diese Lokali
sation aber durchaus nicht eine conditio sine qua non darsteIlt, sondern daB der 
gleiche lnfektionsmechanismus auch von zahlreichen anderen Stellen des Korpers 
ausgehen kann. 

Als dann die Zahl der fokal bedingten Erkrankungen dauernd stieg, urn unter 
dem EinfluB ROSENows bald aIle Krankheitsbilder zu erfassen, fUr die iiberhaupt 
eine bakterielle Atiologie in Frage kommen konnte, und als die Anhanger der, 
Lehre ihre Prinzipien in enthusiastischer Weise gar in die Praxis umzusetzen 
begannen, setzte zunachst unter den Zahnarzten und bald auch unter den 
Klinikern eine Abwehr ein, die an Schroffheit nicht hinter den HUNTERschen 
Angriffen zuriicksteht. 

SchlieBlich hatte ROBERT KOCH Grundsatze aufgesteIlt, nach denen ein 
Mikroorganismus als spezifisch-pathogener Keim zu bezeichnen war. Er muBte 
aus dem Krankheitsprodukt in jedem Fall gewonnen, im Tier dieselbe Krankheit 
bedingen und von dort wieder reingeziichtet werden konnen. Die Pathogenese 
der Sepsis schien seit SCHOTTMfu:.LERs Untersuchungen festgelegt. Als "Sepsis
herd" konnten die "Foci" mit ihrer extravasalen Lage nicht bezeichnet werden, 
also konnten sie auch nicht der Ausgangspunkt hamatogen entstandener "Meta
stasen" sein. Die histologische Untersuchung der Herde lieB wohl ihren entziind
lichen Charakter erkennen, gleichzeitig aoor auch die Merkmale der Chronizitat. 
"Abwehrprodukte", "Schlammfanger", stellten hypertrophische Tonsillen und 
Granulome dar, nicht aber Ausgangspunkte fUr schwerste, jeder Therapie 
trotzende Krankheitsbilder. 

Als dann gar an "amerikanischen Zahlen" gezeigt wurde, wie haufig solche, 
der PXSSLER-BILLIN"Gschen Definition entsprechende Herde vorhanden sind, 
da erschien ihr Schicksal besiegelt, und es bedurfte fUr die Vertreter dieser Lehre 
einer heiligen Uberzeugung, um unter den auf sie niederprasselnden Entgeg
nungen an ihrer Ansicht festzuhalten. 

lch habe im vorliegenden Referat zunachst darauf verzichtet, die einzelnen 
Krankheitsbilder, die heute mit mehr oder weniger Berechtigung als Herdinfek
tion bezeichnet werden, in systematischer Weise zu behandeln, urn vorerst 
nur die allgemeinen Gesichtspunkte der ganzen Lehre zu entwickeln. Wenn wir 
erst die Existenz von herdbedingten Infektionen bewiesen, ihre Atiologie und 
Pathogenese aufgedeckt haben, so wird es ein leichtes sein, die einzelnen Krank
heitsbilder, die hierher zu rechnen sind, zu verstehen. 
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2. Oralsepsis und Sepsis. 
Wenn HUNTER die "septische" Infektion des Gebisses als Ursache und 

Komplikation vieleI' innerer Leiden in den V ordergrund stellte, ja, die Zahl 
del' durch sie bedingten Krankheiten fur groBer hielt als die durch irgendeine 
andere Infektion bedingte, so hat PASSLER 1909 schon betrachtlich weiter 
gesehen und neben Pulpitis und Alveolarpyorrhoe ganz besonders auf die Bedeu
tung del' chronischen "zum Teil scheinbar ganz harmlosen" Anginen hingewiesen. 
Immerhin schien zunachst del' Begriff del' "oral sepsis" auch jetzt noch geeignet, 
das pathologische Geschehen zu erfassen, waren doch die Ausgangsherde fUr die 
Fernerkrankungen, zu denen PASSLER zunachst nur polyartln'itische Affektionen, 
entzundliche Affektionen del' Nieren, schleichende Herzerkrankungen und 
mannigfache leichtere Storungen des Allgemeinbefindens, HUNTER auch schwere 
Falle von Uramie, Colitis, Purpura und Nephritis zahlte, immer noch in del' 
Mundhohle lokalisiert. 

Demgegenuber hatte BILLINGS die Zahl del' Herde ganz betrachtlich erweitert. 
1m Laufe von 10 Jahren hat er fur 577 Falle von Gelenkerkrankungen folgende 
Ausgangsherde gefunden: 
Tonsillen 336mal 
GebiB .......... . 136 " 

a) Tote Zahne 
b) Granulome 
c) Cysten 
d) Chronische Alveolarabscesse 
e) Alveolarpyorrhoe 

Nebenhohlen . . . . . . . .. 12 " 

Bronchien ........ . 
Uterus und Adnexe .... . 
Prostata und Urogenitalsystem 
Gallenblase 
Dickdarm 
Appendix 
Mittelohr 

5mal 
12 
24 

3 
2 
1 
1 

Die Reihe diesel' Herde wurde nul' noch erganzt durch Bronchiektasen, 
Paronychien und Phlebitiden del' tiefen Beinvenen bzw. Ulcus cruris (0. MEYER). 

Damit war es abel' fUr BILLINGS bereits gegeben, den "oral"-Begriff fallen 
zu lassen, wogegen aus seinenArbeiten nicht recht klar hervorgeht, ob er auch 
den Sepsisbegriff bewuBt ablehnte, oderim Zusammenhang mit del' Betonung del' 
verschiedenen Empfanglichkeit del' Organe und unter ZUrUckstellung del' Bedeu
tung del' Streptokokken, nur auf die pathogenetische Vorstellung verzichtete. 

Wenn ich hier, trotzdem bereits BILLINGS "oral sepsis" durch "focal infec
tion" ersetzt hat, eingehend auf die "oral sepsis" zuruckkomme, so geschieht 
dies einerseits, weil diese Wortbildung bis in die neueste Zeit hinein immer wieder 
gebraucht und auch fUr die Bekampfung des Begriffes del' Herdinfektion immer 
wieder herangezogen wird und weil andererseits, urn mit SCHOTTMULLER zu 
reden, "uber das Wesen del' sog. allgemeinen Blutvergiftung, del' Sepsis, nicht 
diejenige Klarheit herrscht, wie das nach dem heutigen Stand del' Wissenschaft 
und del' Bedeutung del' Sepsis del' Fall sein sollte". Es handelt sich also nicht 
allein darum, die Frage del' Sepsisherde, sondeI'll den Begriff del' Sepsis uber
haupt zu prazisieren. 

Wir konnen die Herdinfektion im Rahmen del' allgemeinen Pathologie nul' 
dann verstehen, wenn wir uns uber einige grundsatzliche Begriffe del' Sepsis 
geeinigt haben. Unendlich viel MiBverstandnisse waren unterblieben, wenn 
man die W orte SACQUEJP:EEs beherzigt hatte, daB eine Verstandigung uber das 
Wort Sepsis nul' dann zu erzielen ist, wenn man ihm rein konventionell einen 
bestimmten Begriff verleiht ..... (des mots n'ayant pour but que de definir 
les idees et non les racines qui les ont formes >}. 
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PrORRI schuf 1877 das Wort "Septicemie" und verstand darunter die durch 
faulige Substanzen bedingten Blutveranderungen. Die Chirurgen hatten das 
Wort aufgegriffen, urn damit eine Einheit schwerer Allgemeinzustande zu 
charakterisieren, wie sie in jener Zeit im Gefolge von Wunden und Verletzungen 
an der Tagesordnung waren. 

1862 schrieb BILLROTH seine "Beobachtungsstudien iiber Wundfieber und 
die akzidentellen Wundkrankheiten" und unterschied als genialer Kliniker 
Fieber bei akuten und chronisch purulenten Entziindungen, Fieber bei meta
statischer Dyskrasie (purulente Diathese, vulgare Pyamie mit und ohne Throm
bosen und Embolien) und Fieber bei der Septikamie. 

Zur Differenzierung der Pyamie gegeniiber purulenten Entziindungen, die 
ebenfalls mit Fieber und Schiittelfrosten einhergehen, schrieb BILLROTH "nach 
meiner Auffassung solI man erst da von Pyamie sprechen, wo metastatische 
Entziindungen auftreten, multiple Entziindungsherde und groBe Disposition zu 
Eiterungen in den verschiedensten Korperteilen", und weiter ..... "wie bei 
der Carcinomkrankheit halte ich auch bei der Pyamie fiir einzig wahrscheinlich, 
daB der Korper von einem Herd aus allmahlich infiziert wird, kurz, daB auch 
die Pyamie wesentlich und vielleicht nur durch Selbstinfektion entsteht. Wir 
nehmen Blut undLymphe als das zunachst Infizierte an und denken uns die 
Vermittlung des ganzen Krankheitsprozesses unter der spezifischen Beihilfe der 
letzteren" . 

BILLROTH hat damit auf rein klinischer Grundlage die Pyamie abgegrenzt, 
hat die Bedeutung der Immunitatslage erkannt und dariiber hinaus ohne Kennt
nis von Bakterien auf die lymphatische und hamatogene Streuung hingewiesen. 

Der Pyamie gegeniiber stellte BILLROTH die Sepsis. lch habe an anderer 
Stelle ausgefiihrt, daB man sich bei der Interpretation seiner Beobachtungen 
dariiber klar sein muB, daB Miasmen fiir ihn nur einen mystischen Begriff dar
stellten, und trotzdem schreibt er "die Septikamie ist in ihrer reinen Form eine 
in allen ihren Symptomen so wesentlich von der Pyamie verschiedene Krankheit, 
daB sie nicht als eine Teilerscheinung sondern als etwas ganz anderes zu betrachten 
ist. Zwar konnen wir die letzten Ursachen .... nicht mit Sicherheit angeben, 
doch ist uns diese Krankheit insofern verstandlich, als wir sie experimentell 
an Tieren durch Injektion fauliger, filtrierter Fliissigkeiten in die Venen oder 
den Darmkanal zu erzeugen imstande sind und ihre Ursache daher mit groBter 
Wahrscheinlichlichkeit in einer Resorption fauliger Stoffe zu suchen haben". 

W enn man die Krankengeschichten BILLROTHS durchsieht, so stoBt man 
auf Bilder, die sich zwanglos als Gasbrand deuten lassen. Er bezeichnet als 
charakteristisches Merkmal der Septikamie die Entwicklung nach frischen Ver
letzungen, meist zwischen dem 2. und 3. Krankheitstag. Auch die lokalen 
Wundverhaltnisse, die braunliche Veciarbung, sowie "die durch Druck auf 
die Umgebung der Wunde sich entleerende, mit Gasblasen vermischte Jauche 
sprechen in diesem Sinne. 

REINER MULLER hat in seiner historischen Milzbrandstudie darauf hinge
wiesen, daB BARTHELEMY in Alfort bereits 1823 und FRAN<,;JoIS RAYER 1850 
die tJbertragbarkeit des Milzbrandes durch Blut gezeigt hatten. 1873 gelang 
DAVAINE der Nachweis der Virulenz des Blutes zu Lebzeiten der septikami
schen Tiere. 
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1884, als die Bakteriologie bereits ihren Eroberungszug angetreten hatte, 
bezog ROSENBACH SteHung zum Sepsisproblem. Hier ist eindrncklich geschildert, 
welche Schwierigkeiten zu iiberwinden waren, um sich vom vorbakteriologischen 
Faulnisbegriff zum bakteriologischen Septikamiebegriff durchzuringen. DUNCAN 
hatte 1880 die Sapramie, bei der die Vergiftung durch die Aufnahme chemischer 
Produkte putrider Zersetzung ins Blut erfolgt, von der bakteriellen Sepsis, wie 
sie durch den PASTEURschen Vibrion septique oder die KocHsche Mausebacillen
sepsis bekanntgeworden war, abgetrennt. "Die bakterielle Sepsis besteht in 
der 1nfektion durch ganz bestimmte Mikroben, welche, wenn durch 1mpfung 
selbst mit den kleinsten Mengen iibertragen, -sich vermehren und den ganzen 
Korper durchwachsen. Sie sind typische Krankheiten, welche unter bestimmten, 
in jedem Fall wiederkehrenden Symptomen bis zum Tode verlaufen. 

Wenn KOCH diese Krankheiten ebenfalls als Sepsis bezeichnete, so tat er 
dies mit vollem Recht, weil der urspriingliche 1nfektionsstoff ein fauliger war 
und zum Unterschied von pyamischen Eiterungen, ohne Eiterung zu veranlassen, 
auf die Gewebe wirkte". 

1m selben Jahre hat DOLlDRIS zwei FaIle von foudroyanter Puerperalsepsis 
untersucht und kam dabei zu der bedeutsamen Feststellung, daB fur diese Er
krankung ein zufiihrender Herd auBerhalb des Blutes angenommen werden muB. 

ROSENBACH, der urspriinglich glaubte, es miiBte bei so besonderen Fallen 
ein ganz spezifischer Mikroorganismus im Spiele sein, hatte seine Anschauung 
bald zugunsten derjenigen von OGSTEN verlassen, indem er schreibt: "Leider 
bringt OGSTEN diese Krankheiten (Phlegmone bis Sepsis) mit dem Erysipel zu
sammen und nennt sie die intensivste und bedenklichste Form des Erysipelas .... 
Da dieser Streptococcus auch in ganz unschuldigen Prozessen gefunden wird, 
mochte man jedoch an der Richtigkeit der genannten Kultivierungsverfahren 
zweifeln. Ware es doch moglich, es sei dieser Pilz, weil leicht keimungsfahig, 
zufallig aufgekeimt, wahrend das eigentliche Nosomikrobion vielleicht iiberhaupt 
nicht auf den angewandten Nahrboden keimt. Dies widerspricht aber zu sehr 
dem mikroskopischen Befund der befallenen Gewebe .... , da muB man wohl 
dem Kettencoccus die Schuld beimessen." 

BILLROTH hat somit ohne Kenntnis von Bakterien Wundinfektionen mit 
Fieber und Schiittelfrosten, Pyamie und Sepsis als klinische Entitaten erfaBt 
und gegeneinander abgegrenzt. DOLERIS hat auf den auBerhalb des Blutes 
gelegenen Sepsisherd hingewiesen und OGSTEN und ROSENBACH haben iiber 
viele Hindernisse hinweg erkannt, daB der BILLROTHSchen Septikamie Anaero
bier, Streptokokken und sogar Staphylokokken zugrunde liegen, und daB 
andererseits Kettenkokken je nach den Verhaltnissen Erysipel, Phlegmone 
oder Sepsis bedingen konnen. 

Pathologische Anatomie und Bakteriologie haben nun in der Folge das 
Septikamie- oder Sepsisproblem (LENHARTZ) prazisiert. Vor aHem SCHOTTMiiLLER 
hat sich durch die prazisere Fassung der DOLERIsschen Erkenntnis verdient 
gemacht und wurde zum eigentlichen Begriinder des Sepsisherdes. Bereits 1910 
bekampfte er die Auffassung von einer Vermehrung der Keime im vitalen Blut 
und fUhrte die Bakteriamie, d. h. die Anwesenheit von Bakterien im stromenden 
Blut darauf zurnck, daB die im GefaBsystem vorhandenen Sepsisentwicklungsherde 
dieselbendauernd an den vornberstreichenden Blut- oder Lymphstrom abgeben. 
Ais solche Sepsisherde bezeichnet er zunachst die Endokarditis im Herzen, die 
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Endarteriitis im arteriellen GefaBsystem, Endo- und Thrombophlebitis im Venen
system und scblieBlich die Lymphangitis, um erst in neuester Zeit auch infek
tiOse Prozesse in den Wandungen von Hohlorganen (Cholecystitis, Parametritis, 
Osteomyelitis) hierhin zu rechnen. 

SCHOTTMULLER spricht deshalb seit 1914 dann von Sepsis, "wenn sich inner
halb des Korpers ein Herd gebildet hat, von dem konstant oder periodisch 
pathogene Bakterien in den Blutkreislauf gelangen, derart, daB durch diese 
Invasion subjektiv und objektiv Krankheitserscheinungen ausgelOst werden". 

Diese Definition bedeutet nun aber trotz der neuen Erkenntnis, auf der sie 
fuBt, fiir das klinische Denken gegeniiber der alten BILLRoTHschen Auffassung 
einen Riickschritt. Daran andert auch die Tatsache nichts, daB er heute Bakteri
amien anerkennt, die von Herden ausgehen, welche nicht als Sepsisherd zu gelten 
haben und die dementsprechend als relativ harmlose Ereignisse ohne die Sym
ptome der Sepsis oder iiberhaupt Anzeichen einer Bakteriamie aufzufassen 
sind. Eben weil SCHOTTMULLER von Anfang an mit der Sepsis "keinen Qualitats
sondern einen Quantitatsbegriff" verbunden hat, wurden die BILLROTHschen 
Krankheitsbilder verschwommen. Trotzdem hat sich aber vor allem in der 
deutschen Literatur die SCHOTTMULLERsche Definition weitgehend durchgesetzt. 
So sieht auch STAEHELIN zwischen Sepsis und Bakteriamie keinen prinzipiellen 
Unterschied; der Sepsisnachweis besteht fiir ihn "in der Feststellung emer 
dauernden oder wiederholten Bakteriamie. In der Regel wird eine einroalige 
positive Blutkultur geniigen". 

SACQUEPEE tragt dieser Begriffsverwirrung Rechnung, wenn er darauf hin
weist, wie der Begriff der Sepsis im Laufe der Zeit gleichzeitig fUr das klinische 
Syndrom einer Allgemeinerkrankung und die biologische Tatsache der Anwesen
heit von pathogenen Keimen im Blut verwendet wurde. 

Demgegeniiber unterscheidet DOERR als "Obergang zu der von LIBMAN und 
auch von uns vertretenen Auffassung zwischen Bakteriamie, wo das Blut nur 
als Transportmittel dient und der Septikamie, wo eine Vermehrung der Erreger 
im Blute stattfindet. DOERR betont auch, was fiir die hier zu entwickelnde 
pathogenetische Auffassung der Herdinfektion besonders bedeutsam ist, "daB 
manche Infektionsstoffe im Blut iiberhaupt nicht wachsen konnen, vor allem 
jene, welche mit besonderen ,Organotropien' ausgestattet sind ..... ; fiir sie 
wird das Blut nur die Rolle eines gelegentlichen Vehikels spielen und sie werden 
dementsprechend im Blut nur ausnahmsweise in geringer Menge und voriiber
gehend nachweisbar sein." 

Ich bin bereits friiher dafiir eingetreten, den alten BILLROTHschen Sepsis
begriff, dem zunachst die FRANKEL-, Milzbrand- und Puerperalsepsis entsprechen, 
unerweitert beizubehalten, weil sich dieses Krankheitsbild auf Grund neuerer 
Forschungsergebnisse tatsachlich als solches abgrenzen laBt und die scharfe 
Begriffsformulierung den Vorteil hat, die verschiedene Pathogenese der generali
sierten Infektionen zum Ausdruck zu bringen. Seit BILLROTH war die Schwere 
des Krankheitsbildes das im Vordergrund stehende Merkmal der Sepsis, und nur 
dadurch, daB man dieses klinische Merkmal zugunsten eines biologischen (Bak
teriamie) an zweite Stelle riickte, konnte man diese ens morbiditatis unter
teilen und von Sepsis acutissima, acuta, subacuta und chronica (STAEHELIN) 
sprechen und dabei den inneren Widerspruch zwischen dem alten Sepsisbegriff 
und einem chronischen Krankheitsverlauf iibersehen. 
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1m Gegensatz zur SCHOTTMDLLERschen Definition stellen wir weder den 
Sepsisherd noch die Bakteriamie in den Vordergrund des Geschehens. Der 
Sepsisherd im SCHOTTMULLERschen Sinne ist heute kaum mehr als conditio 
sine qua non fur die Entstehung einer Sepsis aufzufassen, und umgekehrt ver
mogen Sepsisherd und Bakteriamie vorhanden zu sein, ohne daB ihnen ein 
septisehes Krankheitsbild entspricht. Wir werden deshalb fur die Definition 
der Sepsis andere Gesichtspunkte heranziehen mussen. Bei der Sehwere des 
Krankheitsbildes drangt sich die Bedeutung von zwei Faktoren, die in jedem 
Fall das infektiose Krankheitsbild beherrsehen auf und werden auch von 
KOLLE entsprechend gewertet: 

1. die Immunitatslage des Organismus und 
2. die Virulenz des Keimes. 

Ieh habe im vorangehenden Abschnitt darauf hingewiesen, daB sieh die 
Virulenz eines Bacteriums als "komparative Pathogenitat" aufgefaBt, sehr 
wohl bestimmen laBt. Die negative Anergie, die wir als das biologische Kriterium 
der Sepsis annehmen, ist charakterisiert durch das Versagen aller dynamischen 
Krafte, unbekiimmert darum, ob sie primar (konstitutionell), oder sekundar 
(in Folge einer bereits bestehenden Erkrankung oder als Folge der Virulenz 
und Toxizitat der Keime [HISS-ZINSSER]) zustande gekommen ist. KIinisch ist 
sie zunachst durch eine weitgehende Reaktionslosigkeit des Organismus aus
gezeichnet. Pathologiseh-anatomisch fehlen, wie DIETRICH bereits 1925 betonte, 
zu einem groBen Teil die fur das normergisehe Individuum charakteristischen 
eellularen Reaktionen und bezuglich del' humoralenAbwehrkrafte haben WHERRI, 
VEIL und BUCHHOLZ auf den Komplementschwund hingewiesen. Dariiber hinaus 
hat abel' die Frage nach der Drsache des Sepsistodes eine Reihe von Tatsachen 
zutage gefordert, welehe das Besondere des Krankheitsbildes zu erklaren ver
mogen. 

Die alteste, schon von BILLROTH verworfene Anschauung nahm die Verstop
fung von GefaBen innerhalb lebenswichtiger Organe als Todesursache an. Spater 
stellte die KIinik vor allem die VasomotoreIilahmung in den V ordergrund und 
SINGER faBte zahlreiehe klinische Daten und experimentelle Dntersuchungs
ergebnisse in einer eleganten Hypothese zusammen, welche auf einer Korrelation 
von reticuloendothelialem System, Nebennierenmark und Vasomotorenlahmung 
beruht. 

Weitere, neuere Gesiehtspunkte verdanken wir der amerikanischen Schule, 
insbesondere MARTIN FISCHER, GEORGE ROCKWELL und W. WHERRI. ROCK
WELL wies in seiner letzten monographischen Darstellung auf den Zusam
menhang von Vasomotorenlahmung mit del' komplexen Toxikamie hin, wie 
sie einerseits durch Stoffwechselprodukte del' Bakterien und andererseits 
durch den geschadigten Organismus selbst zustande kommen. Diese Toxikamie 
lost ihrerseits eine Reihe von Stoffwechselstorungen aus, sie bedingt im Organis
mus eine ungenugende Oxydation, fiihrt dadurch zum Auftreten von Ketonen, 
Aminen, Saurefragmenten; die Allralireserve im Blut geht zuriick, als Zeichen 
einer Allgemeinacidosis wird der Drin sauer, es kommt zu lokalen und allgemeinen 
Odemen. Parallel mit dem Anstieg der toxisehen Produkte geht ein vermehrtes 
Bediirfnis des Organismus nach Ausscheidung, dem die vita minor des ganzen 
Organismus hemmend im Wege steht. Samtliehe groBen Driisen sind gelahmt, 
das Gewebe ungeniigend ernahrt. Das Bediirfnis, unvollstandig abgebaute 
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Produkte abzustoBen, fiihrt zusammen mit dem Wasser- und Sauerstoffhunger 
zu einer maximalen Beanspruchung der Herztatigkeit. Der Organismus sucht 
die Niereninsuffizienz auf andere Weise zu kompensieren, es kommt zu SchweiB
ausbriichen, der ganze Organismus arbeitet maximal bis zum Delirium, Koma 
und Tod. 

DaB ein solches Krankheitsbild mit bakterieller Streuung, aber selbst auch 
mit einer Bakteriamie, wie sie z. B. bei Osteomyelitis vorkommt oder bei Typhus 
und Febris undulans die Regel bildet, auBer dem positiven Blutbefund mit einer 
Sepsis sehr wenig gemeinsam hat, diirfte kaum anzuzweifeln sein und auch die 
"Sepsis lenta" gehort als "Chroniosepsis" kaum hierhin. LOEWENHARDT verstand 
hierunter Infekte mit schleichendem Beginn, schleichendem Krankheitsverlauf 
und subfebrilen Temperaturen ohne wesentliche StOrung des AlIgemeinbefindens 
mit septischer Milz und positiver Blutkultur einhergehend. Er rechnete hierhin 
Endocarditis acuta und recurrens, Polyarthritis infectiosa, Chorea, Erythema 
nodosum, Anaemia lenta, Cholangitis lenta, Nephritis infectiosa, schleichende 
Meningitis, Neuritiden infektiOser Herkunft, Herpes zoster, infektiose Thyreo
toxikosen, chronische Sepsis, nichttuberkulose BronchialdriisenvergroBerung 
(COOLEY) usf., also einen groBen Teil der Bilder, die auch als Herdinfektionen 
aufgefaBt werden. 

3. Die Stellung der Herdinfektion im Rahmen der allgemeinen Infektionslehre. 

Es gibt eine ansehnllche Literatur, welche belegt, daB nicht selten Bakterien
einbriiche in die Blutbahn erfolgen, ohne von schwereren Symptomen, geschweige 
denn ernsteren klinischen Erscheinungen gefolgt zu sein. AuBer solchen 
stummen und in ihrem AusmaB vielleicht doch oft tiberschatzten und auf Fehler
quellen zuriickgehenden Bakteriamien (Verdauungsbakteriamien usf.) und dem 
als Sepsis s. s. beschriebenen Krankheitsbild gibt es nun aber eine groBe Zahl 
infektiOser Prozesse, in deren Verlauf sich im Blute Bakterien nachweisen lassen. 

1924 machte E. LIBMAN den Versuch, die Verschiedenheit der mit einer 
Bakteriamie einhergehenden Krankheitsbilder in einer adaquaten Nomenklatur 
zum Ausdruck zu bringen. Die anhaltende Bakteriamie ist fUr ibn der Ausdruck 
einer Allgemeininfektion. Eine sekundar entstandene Organlokalisation mit oder 
ohne nachweisbare Bakteriamie nennt er "metastatische Infektion"; voriiber
gehende Bakteriamien, "wie sie z. B. nach Manipulationen an der Urethra oder 
an der Blase auf treten" , werden als "transitorische Bakteriamien" bezeichnet. 

KAMMERER griff auf die Untersuchungen von DIETRICH, OELLER, SIEGMUND, 
SINGER us£. zuriick, welche das Krafteverhaltnis zwischen Mikro- und Makro
organismus, zwischen Zahl und Virulenz der Bakterien auf der einen, Abwehr
bereitschaft des Korpers auf der anderen Seite fiir den Ausgang der Bakteriamie 
in Rechnung stellen. Sodann wies er darauf hin, daB der Weg nach der Gene
ralisierung, meist durch einen Einbruch in groBere Venen bedingt, tiber Blutbahn 
und Lungen in den cellularen Abwehrapparat des reticuloendothelialen Systems 
(R.E.S.) geht und "in erster Linie die Reticulocyten von Leber, Milz und 
Lymphdriisen, weiterhin aber auch die gesamten Capillarendothelien und mesen
chymalen histiocytaren Wanderzellen zur Abwehrleistung herangezogen werden". 
Je nach der "Reaktionslage", worunter KAMMERER allerdings die gesamte Im
munitatslage versteht, unterscheidet er vier verschiedene Krankheitsbilder, 
die er in der folgenden Tabelle zur Darstellung bringt. 
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Tabelle 8. 
a) Verminderte ReaktiollBfahigkeit des R.E.S. 

Fehlen oder Sparlichkeit aIler anatomischen Veranderungen,(hemmungsloser Gewebs
zerfaIl ohne Eiterung. Jl.filz klein) = Schwere akute Sepsis. 

b) Ungeniigende Sensibilisierung des R.E.S. 
Haftung der Erreger im R.E.S., aber Fehlen von Totung und Entgiftung, daher 
lokale Entziindung und Eiterung = Pyiimie. 

c) Starkere Sensibilisierung des R.E.S. 
Haftung und teilweise Entgiftung, Ausbleiben der Eiterung, "blande" Embolien, 
Endotheliose, Monocytose, Lymphocytose, groBe Milz = chronische Sepsis. 

d) Gute Immunitatslage. 
Haftung, Totung, Entgiftung. Keine Bakterien im Blut oder einfache Begleit. 
bakteriamie = lokalisierter Entzundungsproze(3. 

Unter diesen vier Krankheitsbildern interessiert uns in diesem Zusammen· 
hange nur die "chronische Sepsis", welche nach KAMMERER dann entsteht, 
"wenn die Abwehrbereitschaft, bzw. die Sensibilisierung gegeniiber der Zahl 
der Mikroben groB genug ist, urn Haftung und teilweise Entgiftung zu bewirken, 
so daB zwar lokale Eiterungen und starkere Entziindungen ausbleiben, aber sog. 
,blande Embolien' (vgl. hierzu H. U. GLOOR und GILBERT) mit Wucherung von 
Endothelien und Histiocyten, mit den Erscheinungen der Monocytose, mit 
MilzvergroBerung zustande kommen". Hierhin rechnet er z. B. die Endocarditis 
lenta und auch "den umfangreichen Symptomenkomplex der rheumatischen 
Erkrankungen", also bedeutungsvolle Beispiele der Herdinfektion. 

Ich habe 1931 anlaBlich eines Referates iiber "Bakteriologie und Biologie 
der pyogenen Infektionen" auf die zahlreichen Arbeiten hingewiesen, welche 
belegen, daB der Zustand des R.E.S. weitgehend iiber die Folgen einer bakteriellen 
Aussaat entscheidet und 1933 versucht, die Entwicklungsmoglichkeiten einer 
bakteriellen und insbesondere pyogenen Infektionen in einer Tabelle zur Dar· 
stellung zu bringen. Gleichzeitig wurde der Versuch gemacht, fiir die einzelnen 
klinischen Bilder bestimmte Bezeichnungen festzulegen und dabei die patho· 
genetisch so verschiedenwertigen Bakteriamien nur noch als iiberwertiges Sym. 
ptom darzustellen. 

Bei einer fiir den Organismus optimalen Immunitatslage, die sich zusammen
setzt aus allen Faktoren, welche die natiirliche und erworbene Immunitat 
bedingen, ist der Einbruch von Keimen in die Blutbahn, wie auch KAMMERER 
betont, fiir den Organismus vollkommen bedeutungslos. Die Keime werden 
in den primaren Blutfiltern (vgl. spater), denen sich andere Organe akzessorisch 
anschlieBen konnen (ASKANAZY), abgeIangen und zerstort. Diese voriibergehende 
Anwesenheit von Bakterien im Kreislaufsystem entspricht dem LIBMANschen 
Begriff der "transitorischen Bakteriamie". 

Reichen die Abwehrkrafte des Organismus, eines Organes oder Organ
abschnittes (GRUMBACH, GXUMANN) nicht aus, so kommt es zur metastatischen 
Infektion, die als solche begrenzt bleiben kann oder ihrerseits auch wieder zum 
Ausgangspunkt weiterer bakterieller Schiibe wird. 

Fiir die Falle, wo die primare Infektion odeI' auch bereits sekundare Meta
stasen in wiederholten Schiiben immer wieder zu neuen Metastasen fiihren, 
haben wir, urn das Charakteristische des Krankheitsbildes festzulegen, die 
Bezeichnung "Pyamie" vorgeschlagen und damit die "metastasierende Infek
tion" LEXERs noch mehr eingeengt. 
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Tabelle 9. Entwicklungsmoglichkeiten einer bakteriellen Infektion. 

Eintritts-
pforte / Infektion 0 * ~ klinisch 

/ typisch 
Fernerkrankung 

unbeachtet / (z. B. Typhus) '" abortiv 
'" lokale Infektion <: 

"klinisch manifest 
'" Ausheilung 

.----------11 1 1,--------; 
1 '-1 -- 1 I 

Lokal heilend mit Lokal heilend mit persistierend lokal persistierend mit 
Tod der Erreger Persistenz d. Erreger Lokal Toxinbildung (z. B. 

;--1 ------1 1 fortschreitend Diphtherie) 
,-------~I 1 I 1 Erreger im Ruhe- Erreger biologisch I 

stadium (latente aktiv (stumme Post- Einschmelzung Lymphangitis 
Infektion) Infektion) capillare der GefaBwand Lymphadenitis 

F k t Venen Thrombophlebitis 1 I o us s. sr. 
'- ,--- Ductus· 

/ : '- I thoracicus Postcapillare Thrombo- Lymph- Durchbruch 

vern Phljbitis adjnitis t 1 t 1 I ~ "g 

Transitorische Bakteriamie S 2:: S 2:: -- ..cI ~ 

1 sl~ s~ J~ 
Metastase, 

meist nichteitriger Form / 
= Herdinfektion -----1---------' 

1 
wird unter Umstanden erneut zumFocus 
mit Streuung und evtl. Ubergang zu 

akuten Krankheitsbildern bis zur 
I 
i 

Sepsis 

Sepsis 

Transitorische Bakteriamie 
I _ 

Metastase < + 
I 

Pyamie 
I 

Sepsis 

Es geht aus dem Schema weiterhin hervor, daB die Sepsis im engeren Simle, 
von LEXER als "nichtmetastasierende Aligemeininfektion, mit anhaltendem 
Bakterienbefund in der Blutbahn" definiert, zufolge der Virulenz der Keime 
oder einer primar vorhandenen Resistenzlosigkeit des Organismus in kiirzester 
Zeit (Stunden bis Tage) ohne irgendeine Zwischenform entstehen kann oder 
sich auch aus einer transitorischen Bakteriamie iiber Metastase und Pyamie 
als AusdrUcR einer graduellen Abnahme der allgemeinen und lokalen Abwehr
mechanismen allmahlich herauszubilden vermag. 

Von ALBERTINI hat die den einzelnen Krankheitsbildern zukommenden 
Gewebsreaktionen im nachfolgenden "Spektrum" zur Darstellung gebracht
wobei "Fokus" im weiteren Simle als "Streuungsherd" gedacht ist. 

Wenn fUr das Zustandekommen des einen oder anderen Krankheitsbildes 
Bakterienart und Virulenz der Keime, sowie die lmmunitatslage des Organismus 
bestimmend sind, so bleibt noch die Frage zu untersuchen, was fiir Faktoren 
den Sitz der M:etastasen bedingen. 

lch habe im 10. Abschnitt des Streptokokkenkapitels nachzuweisen versucht, 
daB eine als Tropismus anzusprechende Erscheinung ein weitverbreitetes bio
logisches Phanomen ist und daB kein Grund besteht, fUr die Streptokokken einen 
Organotropismus abzulehnen. Damit konnte aber keineswegs gesagt sein, daB 
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der Tropismus der Streptokokken der allein entscheidende Faktor fiir die Meta
stasierung darstellt. Es wird sich also zunii.chst ils notwendig erweisen, fest
zuhalten, ob und welche weitere Faktoren fiir die Erklarung der sekundaren 
Lokalisation herangezogen werden kOnnen. Da sind es sowohl Erhebungen am 
Krankenbett und am Sektionstisch iiber Organlokalisation bei Infektionen mit 
verschiedenen Erregern, sowie Untersuchungen iiber die Verteilung von Fremd
kOrpern im Organismus und besonders auch die, allerdings zum Teil aus ganz 
anderen Griinden, vorgenommenen Speicherungsversuche des R.E.S., welche 
entweder den auf experimenteller Grundlage beruhenden extremen Standpunkt 
ROSENOWs bestatigen oder einen fun korrigierenden Faktor aufzudecken 
vermtigen. 

Tabelle 10. 

Krank-
heitsbild 

Streuungs-
art 

"Spektrum" der fokal bedingten Infektionskrankheiten 
mit Kokken. 

~--------------O----------------------~ 
FoLus 

I 
r-__ ~======O======~====,-__ ~ 
la~riamie I I 

0-------0--0 I Sekund. rOkUS 

o o 0 0 0 o 
0 Rheumatis- STILLsche 

I 
Lenta Pyamie Sepsis mus Krankheit 

Ohne Primar Primar OhneFokus 
Fokus fokal fokal sekundar sekundar oderprimar 

oderprimar 

Primar oder I Primar oder 

fokal fokal oder 
fokal sekunda.r 

fokal 

Gewebs- (/) Fibrinos- Desgl. Fibrinos- Eitrige 0 
reaktion exsudative exsudative Entziindung bei Anergie 

I Entziindung Entzundung 
lund Granu- und histio-

I 
lombildung. cytare 

I Narbe Reaktion 

W. SCHULZE machte in neuerer Zeit den Versuch; mit einer doppelt IiI
trierten und gegen RINGER-Ltisung dyalisierten Tuscheltisung an der ausge
wachsenen jugendlichen Ratte die Verteilung von Fremdktirpern, soweit sie 
von den Besonderheiten der Blutbahn abhangig sind, zu ergriinden. Man muB 
sich nun dariiber klar sein, und SCHULZE weist auch selbst darauf hin, daB 
trotz seiner Versuchsanordnung, die eine Reihe von Fehlerquellen friiherer 
ahnlicher Versuche ausschaltet (Entgiftung, einheitlicher Dispersitatsgrad bei 
bestimmter PartikelgrtiBe, gleiche Menge und gleicher Injektionsort) keine 
vollstandige Pl!>rallele mit drirch pathogene Keime bedingten Infektionen zu 
erwarten ist, da sowohl die elektrische Ladung, wie auch im Gefolge der In. 
jektion auftretende, lokalisierende GefaB· und Organschadigungen wegfallen. 
Trotz dieser Einschrankung sind nun aber die SCHULzEschen Versuchsresultate 
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auBerordentlich interessant, weil sie die Rolle der "feineren Morphologie" der 
einzelnen GefaBverteilung aufdecken. 

Die Tusche kommt in den Capillaren der einzelnen Organe in verschiedener 
Menge und Form zur Ablagerung, beides in engster Abhangigkeit von Form 
und Bau der Capillaren in den einzelnen Organen. SOHULZE grenzt auf Grund 
seiner Versuchsergebnisse drei Capillararten gegeneinander ab: "Weite Capillaren 
mit geringer Stromungsgeschwindigkeit und engster Beziehung zum R.E.S. 
(Leber, Milz, Knochenmark, Lymphknoten); langgestreckte, schlingenbildende, 
in ihrer Breite stark schwankende Capillaren mit enger Beziehung zum R.E.S. 
(Lunge, Niere); langgestreckte, enge Capillaren mit geringer Beziehung zum 
R.E.S. (Muskeln, Knochenhaut, Gehirn)." 

Im Vordergrund steht wahrend der ganzen Versuchszeit von 5 Minuten bis 
21 Tagen die Leber. Nachst ihr erwies sich die Milz alsdauernd dunkler gefarbt 
als die iibrigen Korperorgane. Hier ist die Beziehung zwischen Capillaren und 
R.E.S. noch inniger als bei der Leber und der Zellenaustausch zwischen Pulpa 
und capillaren Sinus durch die Liicken der Sinuswand besonders reichllch. 
Trotzdem wie bei der Leber der Fortschaffung der Tusche aus der Milz auf 
venosem Weg eine Abfuhr auf dem Lymphweg parallel geht, bleibt der Tusche
gehalt des Organs betrachtlich. 

ASKANAZY hat im Knochenmark den lebhaften Zellaustausch im Bereich 
der capillaren Sinus aufgedeckt, der bei der geschlossenen Blutbahn dieses Organes 
durch die Gefii.Bwand hindurch erfolgt, und SOHULZE hat das durch den Befund 
extracapillar gelegener, tuschehaltiger ZeUen bereits 5 Minuten nach der In
jektion bestatigt. 

Wahrend ASKANAZY und FRIEDHEIM in den Lymphdriisen in erster Linie 
das Speicherorgan fiir auf dem Lymphweg zugefiihrte Elemente sehen, rechnet 
sie SCHULZE auf Grund ihres GefaBbaues, charakterisiert durch den zwischen 
Capillaren und groBeren Venenii.sten gelegenen und als "postcapillare Vene" 
(W. SCHULZE) bezeichneten Abschnitt, ebenfalls zu den primaren Blutfiltern. 
Hier sind, wie Schulze beim Kaninchen zeigte, zwischen den Endothelien, denen 
nach auBen nur vereinzelte Pericyten angelagert sind, Liicken (Stomata) vor
handen, die SOHULZE als Durchtrittsstellen von Blut und Wanderzellen ansprach. 
Seine neueren Versuche an der Ratte scheinen die Auffassung zu bestatigen, 
daB feinkornige Fremdkorper von BakteriengroBe aus der Blutbahn der Lymph
driisen in das reticuloendotheliale Gewebe iiberzutreten vermogen. Mit EHRIOH 
halt SOHULZE die Durchwanderungsmoglichkeit innerhalb dieses GefaBabschnittes 
in der einen wie in der anderen Richtung fiir erwiesen. 

Bei allen diesen der ersten Gruppe angehorigen Organen wird die Tusche 
in den Capillaren in feinverteilter Form abgelagert. Rasch und kraftig ein
setzende Mauserungsvorgange fUhren die Fremdkorper auf Blut- und Lymph
weg abo 

Der Lungencapillarkreislauf ist nach SOHULZE dadurch charakterisiert, daB 
von dem dichten Netz fUr gewohnlich nur ein Teil der langen, schlingenbildenden 
Capillaren fiir den Blutstrom geoffnet ist. Dadurch erklart sich einerseits, daB 
an Stelle der feinen Verteilung der Tusche in den Endothelien der primaren 
Blutfilterorgane hier die Capillaren streckenweise durch massige Tuschezylinder 
verschlossen sind. Was fiir andere Organe gefahrlich wiirde, ist in der Lunge 
durch die groBe Zahl von Nebenschliissen, welche eine fiir die Atmung immer 
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noch ausreichende Durchblutung des Lungengewebes sichern, bedeutungslos. 
Die GefaBbahn ist hier zwar geschlossen und dementsprechend die Verbindung 
mit dem R.E.S. lockerer, die Abfuhr ist aber auch hier auf dem Blut- wie auf 
dem Lymphweg (WESTHUES) moglich. 

Charakteristisch fiir das Capillarsystem der Nieren sind nach SCHULZE die 
langgestreckten Capillaren in der Marksubstanz und ihre feine Netzform. in den 
Glomeruli. Neben einer feinen Verteilung der Tusche auf die Endothelien, 
besonders im Bereich der Glomeruli finden sich hier wie in der Lunge die geraden 
Abschnitte auf kurze Strecken durch Zylinder fest verstopft. Durch die An
nahme, daB die Abfuhr der Tusche aus der Niere ausschlieBlich auf dem Blut
weg erfolgt, erklart SCHULZE das Freisein des Harnkanalchensystems. 

Im linken Herzen, dem aus der Lunge heraus die Tusche zunachst zugefiihrt 
wird, finden sich nach 10 Minuten einige feine CoronargefaBaste durch massive 
Tuscheklumpen verschlossen. Nach 20 Stunden ist dem ganzen Endotheliiber
zug, besonders im Bereich der Atrioventrikularklappen Tusche in feinster Ver
teilung aufgelagert. Der Gehalt des Ventrikelblutes an freier Tusche und der 
Zellen mit Tuschespeicherung nimmt standig zu. Die Struktur des Herzmuskels 
ist nie wesentlich verandert, im Innern der Herzklappen finden sich keine 
tuschehaltigen Zellen. 

Wahrend sich bei gewissen Organen mit Zunahme der Versuchsdauer ein 
rasches Absinken des Tuschegehaltes bemerkbar machte, erfolgt im Herzen 
eine dauernde Zunahme, "aus den sich mausernden Organen wird die Tusche 
hauptsachlich auf dem Blutweg dem Herzen in ungespeicherter und gespeicherter 
Form aufs neue zugefiihrt". 

Die Capillaren der quergestreiften Muskulatur von Sehnen, Periost und 
peripheren Nerven bilden den dritten Typus, charakterisiert durch Enge und 
Lange und die geringen Beziehungen zum R.E.S. Dementsprechend finden sich 
hier vorwiegend zusammenhangende Tuschezylinder, welche die GefaBlichtungen 
iiber groBere Abschnitte hinweg vollstandig verstopfen. Hier muB es "bei dem 
Fehlen der prirnaren, cellularen Abwehrvorgange zu sehr viel starkeren Storungen 
kommen, zumal, wenn der die Capillaren verstopfende Stoff nicht aus harmloser 
Kohle besteht, sondern wie bei der Mischinfektion aus virulenten Bakterien". 

Nur bei den Piacapillaren findet sich irn zentralen Nervensystem neben dem 
beschriebenen Typ auch eine Reaktionsform, die den Organen mit weiten 
Capillaren zukommt. Schulze laBt es zunachst noch offen, ob der geringe Gehalt 
an Tusche innerhalb dieses Capillartypus eine Folge der groBeren Stromungs
geschwindigkeit in diesen langgestreckten Capillaren darstellt. 

In den Speichel-, Keirn- und Schilddriisen lieB sich nach einer einmaligen 
Zufuhr einer kleinen Tuschemenge keine regelmaBige Speicherung feststellen. 

Die in der Haut besonders reichlich vorhandenen Histiocyten liegen in der 
Umgebung der subpapillaren Venen, deren Wandbau dem der Capillaren gleicht. 
Die sofort nach der Injektion auftretende Blaufarbung war schon nach Stunden 
schwer, nach einigen Tagen iiberhaupt nicht mehr festzustellen. Ich habe 1928 
darauf hingewiesen, daB im normalen Aufbau der Haut bei den verschiedenen 
Tieren offenbar recht verschiedene Verhaltnisse vorliegen, die das Infektions
geschehen weitgehend beeinflussen und so z. B. beirn Meerschweinchen im Stra
tum subreticulare eine besonders capillar- und histiocytenreiche Schicht gefunden, 
die ich als "reaktive Zone" bezeichnete. 
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SCHULZE untersuchte weiterhin das Schicksal der im R.E.S. gespeicherten 
Tusche. Eine Ausscheidung durch den Urin kOlmte er nicht feststellen, wohl 
aber in geringem Grade durch die Bronchien. 1m V ordergrund der Tusche
absiedlung steht aber nach SCHULZE unbedingt der Dickdarm. 

Schulze erklart nun aber nicht nur die Metastasierung durch den Capillar
bau, sondern fiihrt auch die Art der Gewebsreaktion auf einen hamatogenen 
Infekt auf diese morphologischen Verhaltnisse zuriick. 

Die als primare Blutfilter bezeichneten Organe: Leber, lVIilz, Knochenmark, 
Lymphdriisen, gekennzeichnet durch die Weite furer Capillaren und die engen 
Beziehungen zum R.E.S., sollen unabhangig vom Erreger durch die starke 
Zellreaktion gekennzeichnet sein. AbsceBbildung, die nach R6sSLE allein einer 
Vollentziindung entspricht, ware in diesen Organen selten oder nie zu beob
achten. Bei der 2. Gruppe, zu der Lunge und Nieren gehoren, und die im 
Modellversuch gekennzeichnet ist durch zum Teil vollstandige Verlegung der 
Capillarlichtung, soll es bei der Blutinfektion neben Zellwucherungen im R.E.S. 
haufig zu Abscessen kommen. 

Bei der 3. Organgruppe (Muskel, Periost, Gehirn) war die Zahl der beob
achteten Absiedelungen verhaltnismaBig klein, "gibt es aber eine Absiedlung, 
so besteht sie in Form von AbsceBbildung". 

Diese theoretischen Deduktionen sollen durch die im folgenden wieder
gegebene Tabelle belegt werden, die eine Ubersicht iiber die Beteiligung der 
einzelnen Organe bei Allgemeininfektion mit Strepto- und Staphylokokken 
darstellt. 

Wenn WEYRICH auf Grund der in den letzten 10 Jahren auf der inneren 
Abteilung der stadtischen Krankenanstalten in Mannheim beobachteten Sepsis
falle feststellte, daB sie sich fast gleichmaBig auf Streptokokken und Staphylo
kokken verteilen (186 FaIle, davon 74 Streptokokken und 69 Staphylokokken), so 
ist das an und fiir sich schon ein recht unerwarteter und auffallender Befund. 
Noch iiberraschender aber wirken zunachst die Zahlen, die SCHULZE iiber die 
Organbeteiligung und die Art der Reaktion bei Streptokokken- und Staphylo
kokken-Allgemeininfektionen mitteilt und die, wie aus der Tabelle hervorgeht, 
weitgehend parallel verlaufen, also nicht nur die Reaktionslage von Organismus 
und Organ, sondern auch biologische Differenzen der Erreger vollstandig 
negieren. 

Der Abgrund, der zwischen dies en Zahlen und prinzipiellen Gesichtspunkten 
der Herdinfektion liegt, kann nur dann iiberbriickt werden, wenn sieh zeigen 
laBt, daB dieses SCHULzEsche Gesetz keine allgemeine Giiltigkeit besitzen kann, 
d. h., daB bei der akut verlaufenden Allgemeininfektion zum Teil ganz andere 
Verhaltnisse vorliegen als bei den chronisch verlaufenden Affektionen, wie sie 
die Herdinfektionen darstellen, und die von SCHULZE gar nicht erfaBt wurden. 

Angriffe auf die Herdinfektion bzw. auf die experimentelle Beweisfiihrung 
ROSENOWS, die sich ja in erster Linie auf den Organotropismus del' Keime stiitzt, 
wurden schon friiher, so in besonders eingehender Weise von HOLMAN, vor
gebracht. Abgesehen von den zahlreichen Nachuntersuchungen der ROSENOW
schen Befunde, die nicht verwertet werden konnen, weil sich die Autoren nicht 
an die ROSENowsche Technik hielten, liegt zur Zeit besonders eine Arbeit von 
VALENTINE und VAN METER vor, die im Zusammenhang mit denScHuLzEschen 
Erhebungen groBtes Interesse beansprucht. 
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Tabelle 11. Ubersicht ii,ber die Beteiligung der einzelnen Organe bei der 
Allgeme:ininfektio:n mit bestimmten, nachgewiesenen Erregern. 

(Nach W. SCIIULZE.) 

Pyodermie ....... . 
Panaritium subcutaneum . . 
Sonstige subcutane Abscesse 
Schleimhautblutungen 
Muskelabscesse. . . . . 
Bursitis (metastatisch) . 
Osteomyelitis scapulae . 
Schultergelenkempyem . 
Ellenbogengelenkempyem 
Handgelenkempyem 
Hiiftgelenkempyem 
Femurosteomyelitis 
Kniegelenkempyem .. 
Tibiaosteomyelitis (prox) 

" (Schaft) 
Fibulaosteomyelitis . 
Sprunggelenkerguf.l . 
Meningitis. . . . . 
Hirnabsccf.l . . . . 
Otitis media 
Parotitis purulenta . 
Schilddriisenabscef.l . 
Endokal'ditis 
Myokarditis . . . 
Perikarditis . . . . 
Perikardblutungen . 
Thrombophlebitis 
Bronchopneumonie . 
Lungenabscef.l . . . 
Lungeninfarkte. . . 
Pleurablutungen . . 
Pleuraempyem. . . 
Peritonitis (metastatisch) 
Leberabscef.l. . . . . . 
Nephritis ...... . 
Nierenabscef.l . . . . . 
Paranephritischer Abscef.l 
Niereninfarkt . . 
Pyelitis ..... . 
Cystitis ..... . 
Blasenwandabscef.l . 
Nebenhodenabscef.l . 
Samenblasenabscef.l 
Prostataabscef.l 

.B A 

I I 

Um einen Anhaltspunkt darltbel' zu gewitmen, wieviel bei del' Organmeta
stasierung auf das Konto del' anatomischcn Verhiiltnisse und wieviel auf die 
primaren Eigenschaften del' Bakterien entfallt, habe ich zunaehst versucht 
zu ermitteln, wie sieh die Schulzesehen Zahlen zu den von ROSENOW an Kontroll
fallen beobachteten Ol'ganlokalisationen vel'halten. leh habe zu diesem Zwecke 
die von Schulze erhobenen Be£unde fur solche Organe, uber die auch von 
ROSENOW Zahlen vorliegen, auf Prozent umgerechnet und vel'gleiehsweise in 
Tabelle 12 zusammengestellt. 

Wenn sich nun auch diese Zahlen, von zwei Untersuchel'n, von zwei ganz 
verschiedenen Gesiehtspunkten ausgehend, erhoben nicht absolut vergleiehen 
lassen und sich besonders bei den Nieren nicht sichel' el'mitteln laBt, wieweit 
z. B. ROSENOW fiiI' die Feststellung von Nephritis die histologische Untel'suchung 
herangezogen hat, so stimmen die gefundenen Werte fur die berucksichtigten 
Organe doch uberraschend gut miteinander iiberein. 
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Andererseits ergeben sich abel' bei del' Durchsicht del' Organmetastasierung 
sowohl beim Tusche-Modellversuch wie beim Menschen einerseits und beim 
Kaninchen andererseits auch auffallende Differenzen. 

So steht beim SCHULzEschen Autopsiematerial die Milz an erster Stelle, 
wahrend ROSENOW die Milz uberhaupt nicht erwahnt und auch ich selbst unter 

Tabelle 12. 

Gelenke (Empyem und 
ErguB) ..... . 

Muskeln ....... . 
Nieren (Nierenabscesse und 

Niereninfarkte) . . . . 
Endokard ...... . 
Myokard ....... . 
Lungen (Bronchopneumo-

nie, Lungenabscesse und 
Iufarkte) ...... . 

Leber (AbsceB) . . . . . 

SCHULZE 
auf 

365 FaIle 
0/0 

29,6 

13,42 

14,5 
20,27 

5,7 

12,35 
4,1 

ROSENOW 
auf 

1329 Tiere 
0/0 

18,4 

13,5 

8,7 
10,6 
6,4 

8,0 
1,2 

vielen Hunderten von Tier
versuchen nul' gelegentlich 
bei einem an Sepsis odeI' 
Endocarditis "lenta" ver
storbenen Tier eine Milz
schwellung wahrnahm. Nach 
SCHULZE ist die Art del' 
Phagocytose - die Zellen 
des R.E.S. nehmen nur 
feinste Tuscheteilchen auf -
dafiir verantwortlich, daB in 
diesem Organ Infarkt und 
AbsceBbildung zur Seltenheit 
gehoren und die Mauserung 
auf dem Blut- und Lymph' 

weg solI auch nach langerer Krankheitsdauer die restitutio ad integrum des 
Organes ermoglichen. lch habe schon friiher auf prinzipielle Differenzen in 
del' Verteilung des lymphatischen Gewebes bei Mensch und Tier hingewiesen. 
Ob diese fur den krassen Unterschied verantwortlich sind, muB weiteren Unter
suchungen, uber die ich mit von ALBERTINI berichten werde, vorbehalten 
bleiben. 

Auch die Leber, uber die ROSENOW keine Mitteilungen macht, steht in del' 
SCHULzEschen Reihe mit an erster Stelle, und zwar in Form einer von ASCHOFF 
als "Abwehrreaktion" gedeuteten und von RassLE als "Ausdruck einer besonders 
starken Entwicklung des R.E.S." aufgefaBten truben Schwellung. SCHULZE 
fuhrt die Seltenheit einer AbsceBbildung wiederum auf die Besonderheit des 
Capillaraufbaues und seine engen Beziehungen zum R.E.S. zuruck. Die Mause
rung auf dem Lymphweg, wo die tuschehaltigen Zellen unmittelbar dem Epithel 
del' feineren Gallengange anliegen, macht ihm verstandlich, daB es leicht zur 
Infektion del' Gallenwege kommt. v. ALBERTINI wird zeigen, daB die histo
logische Untersuchung beim Kaninchen gar nicht selten granulomatose Leber
herde aufdeckt, wenn die Tiere mit Streptokokken infiziert wurden. Abscesse 
fehlten fiir gewohnlich, sind abel' nach unserer Erfahrung bei Staphylokokken
infektionen durchaus nicht selten. 

Die Beteiligung del' Lungen in Form von Bronchopneumonien, Pleuritiden 
und Pleuraempyemen bei Allgemeininfektion ist am SCHULzEschen Material 
fast die Regel. Unter 365 Fallen findet er nur 18, wo keine Zeichen einer 
metastastischen Beteiligung nachweisbar war. Er fiihrt das darauf zuruck, 
.-daB die Einbruchstelle del' lnIektionserreger, von wenigen Ausnahmen abgesehen, 
immer im groBen Kreislauf lag, so daB die Lunge das erste eingeschaltete Blut
filter darstellte. Wenn sich nun auch, wie SCHULZE betont, durch den Mauserungs
vorgang die metastatischen Lungenerscheinungen gelegentlich klinisch und auch 
autoptisch rasch und fast vollstandig zuruckbilden konnen, so tritt dadurch 
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die Differenz mit den experimentellen Streptokokkenbefunden am Kaninchen 
nur umso scharfer zutage; bildet doch hier die Lunge unter allen Umstanden das 
erste Filter. Nun gibt ROSENOW fUr die Lungenmetastasierung keine Zahlen an, 
und an unserem eigenen Material ist uns immer wieder aufgefallen, wie auBer
ordentlich selten auch bei histologischer Untersuchung eine Beteiligung der 
Lungen angetroffen wird. Pleuritiden und Empyeme sahen wir so gut wie 
nie, Bronchopneumonien nur gelegentlich bei Tieren, die wenige Tage nach 
der Infektion an Sepsis zugrunde gingen. Bei allen langer lebenden Tieren 
mit und ohne Organmetastasierung fehlten die Erscheinungen von seiten der 
Pleuren und Lungen so gut wie vollstandig. 

Die Lymphdriisen werden von SCHULZE im Gegensatz zu ASKANAZY und 
in Ubereinstimmung mit M. B. SCHMIDT sowohl als primare wie als sekundare 
Blutfilter aufgefaBt. Mit dieser doppelten Funktion steht; wie SCHULZE selbst 
betont, ihre auffallend geringe Beteiligung bei Allgemeininfektionert im Wider
spruch. Er zieht als Erklarung hierfiir heran, daB die Statistik nur eitrige Ein
schmelzungen, nicht aber einfache Schwellungen erfaBte. In unseren Strepto
kokkenversuchen beobachteten wir eitrige Einschmelzungen iiberhaupt nie und 
Schwellungen, zum Ten auch hamorrhagische Entziindungen wiederum nur bei 
foudroyant verlaufenden Fallen, insbesondere bei hamorrhagischer Colitis und 
Appendicitis. 

Tabelle 13. 

Knochen- Nieren- Muskel- Herz-
beteiligung beteiligung beteiligung beteiligung 

Autor in % in% in % in% 

Arthrit. \ Kontr. Pyelit. \ Kontr. Myosit.! Kontr. Endo-! kard. Kontr. 
Patienten Patienten Patienten Patienten 

VALENTINE und I 
VAN METER - 65 - - 31-37 18 13,3 -

(157) 1 

ROSENOW und 
ASHBY. 26-43 9 - 9 80 12 86 12 

NICKEL. 51 7 - 3 69 38 39 I 3 
(328) (181) I 

HADEN 57 - 40 - - 20 82 22 
(1155) I (40) (H2O) 

KELLEY 46 0 
- (16) 

I DETWEILER und 
ROBINSON - 12,5 

I 

I 

(31) I 
ROTHSCHILD und 

THALHlMER 50 i 
TOPLEY und VVEIR 89 I 

(29) 

I 
THOMSON. 5 (20) 
BuMPUS und 

MEISSER - - 89 2,5 
I (27) (208) 

l\1EISSER und I 
GARDNER 81 2 I 

(89) (46) I 
j 

1 Die in () gesetzten Ziffern bedeuten die Zahl der Tiere. 
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Fur alle folgenden Organe: Gelenke, Muskeln, Nieren, Endokard und Myo
kard steht ein umfangreiches, experimentelles Vergleichsmaterial zur Verfugung. 
Wir haben auf Tabelle 13 eine Anzahl von Untersuchungsresultaten zusammen
gestellt, die bei Verwendung der ROSENowschen Technik gewonnen wurden. 
Dabei wurden die Zahlen getrennt aufgefiihrt, je nachdem das Ausgangsmaterial 
von Patienten mit Herdinfektion oder von Kontroilfallen herriihrte. 

Besonders bedeutsam, aber auch besonders kompliziert, sind die Knochen
und vor allem auch die Gelenkmetastasierungen. Die SCHULzEschen Tusche
versuche zeigten zunachst, daB die Speicherung in den Rohrenknochen epi
physarwarts zunimmt und daB hier weder auf dem Blut- noch auf dem Lymph
weg eine Mauserung stattfindet. Das Verhalten des R.E.S. in den Diaphysen, 
Metaphysen und Epiphysen scheint bedeutsame Differenzen aufzuweisen. 
LEXER hatte schon darauf hingewiesen, daB nur bei den Tieren, wo die Meta
physen noch primare Wachstumszonen besitzen, eine primare Osteomyelitis 
der Metaphysen auf embolischem Wege moglich ist. Schulze macht die Verlaufs
richtung des Kanales der Arteria nutritia und die geringe Stromungsgeschwindig
keit im Knochenmark fUr die Herdbildung mit verantwortlich. 

Die Capillaren von Periost und Gelenkkapsel zeigen durchaus anderen Bau 
als die des Knochenmarkes. Sie stehen denjenigen von Muskeln und Sehnen nahe, 
sind also eng und langgestreckt und ohne nahere Beziehungen zum R.E.S. 
1m Modellversuch kommt es hier mit Leichtigkeit zu massiven Zylindern. 
Blutungen und AbsceBbildungen mit Durchbruch ins Gelenk und konsekutivem 
Gelenkempyem sind beim Erwachsenen, wo, wie LEXER zeigte, der GefaB
reichturn in der Gelenkkapsel besonders groB ist, die Regel. Dieser anato
mische Gesichtspunkt wird auch von KOLLE unter Anfiihrung der Versuche von 
A. WASSERMANN und A. WESTPHAL herangezogen, urn "einen Teil der positiven 
Resultate der Tierversuche von ROSENOW zu erklaren". 

SOHULZE laBt es offen, ob die groBere Zahl der Kniegelenkempyeme gegen
uber Empyemen der oberen GliedmaBen auf die besonderen hydrostatischen 
Bedingungen der unteren GliedmaBen zuruckzufuhren ist, oder ob etwa das 
Kniegelenk ein bevorzugt mechanisch beanspruchtes Gelenk ist und sich hieraus 
das Uberwiegen der Empyemfalle erklart. 

Die Summe aller von SCHULZE beobachteten Gelenkempyeme betragt 96. 
Damit steht die "Absiedelung" durch die Gelenke nachst der MHz mit an erster 
Stelle. Bei der Bedeutung, die im Rahmen der Herdinfektion den Gelenk
affektionen zukommt, ist es besonders interessant, hiermit die auf experimenteller 
Basis gewonnenen Zahlen zu vergleichen. 

ROSENOW findet bei seinem Kontrollmaterial auf 1329 Tiere eine Gelenk
beteiligung in 18,4% gegenuber 29,5% bei den 365 Fallen von SCHULZE. Bei 
Verwendung von viel kleinerem Kontrollmaterial, als es ROSENOW zur Ver
fiigung stand, fanden MEISSER und GARDNER (46 Tiere), NICKEL (181 Tiere), 
KELLEY (16 Tiere), DETWEILER und ROBINSON (31 Tiere), eine Gelenkbeteiligung, 
die zwischen 0 und 12,5% schwankt. Wurde zur Injektion von Kaninchen 
Material verwendet, das von Arthritikern gewonnen war, so trat die Be
deutung des Bacteriums gegenuber den anatomischen Verhaltnissen in 
bemerkenswerter Weise in den Vordergrund, indem jetzt die Gelenkbeteiligung 
auf 43-89% anstieg. Damit sollte in elektiver Weise der Tropismus der 
arthrotropen Streptokokken zum Ausdruck kommen. In auffalligem und 
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bisher ungekHi.rtem Widerspruch mit diesen Zahlen stehen nun aber die Befunde 
von VALENTINE und V.AN METER, die bei ihren Kaninchenversuchen, ganz 
unabhangig von der Art des zur Injektion benutzten Materiales, eine Gelenk
beteiligung von 50-68 % feststellten. 

Bei der UngewiBheit, wie ROSENOW sein Nierenmaterial taxierte, habe ich 
aus den SCHULzEschen Zahlen nur die FaIle von Nierenabscessen, metastatischen 
Niereninfarkten und multiplen Blutungen, als makroskopisch diagnostizierbare 
Affektionen, herausgegriffen. Dies ergibt eine Beteiligung von 14,5%, der am 
ROSENowschen Kontrollmaterial eine solche von 8,7% gegeniibersteht. Auf
fallenderweise laBt SCHULZE fur die Nieren den Vergleich zwischen Tusche
versuch und pathogenen Keimen fallen, in der Annahme, daB fur die Nieren
metastasen die biologischen Eigenschaften der Erreger in den V ordergrund 
treten. Das fallt um so mehr auf, als er auch an anderer Stelle die Ahnlichkeit des 
Capillarkreislaufes der Nieren, insbesondere der Glomeruli, mit dem der Lungen 
betont. 

Die Zahl der Nierenaffektionen bei den Streptokokkenversuchen am 
Kaninchen mit Kontrollmaterial schwankt zwischen 2,5 % (BuMPUS und MEISSER) 
und 8,7% (ROSENOW), wogegen HADEN bei Untersuchung von Zahngranulomen 
eine Nierenbeteiligung von 40%, und BuMPUS und MEISSER bei Untersuchung 
von Pyelonephritisfallen eine solche von 89% feststellten. ROSENOW selbst 
findet bei Nephritisfallen in 59,4% und in Fallen von Pyelonephritis in 73% 
eine Nierenbeteiligung .. 

Die Richtigkeit der SCHULzEschen Auffassung von der Bedeutung der 
anatomischen Struktur fiir die Metastasierung kommt sowohl bei der quer
gestreiften Muskulatur als beim Myokard in besonders schoner Weise zum Aus
druck. SCHULZE findet hier eine Beteiligung von 13,4 bzw. 5,7% und ROSENOW 
bei seinem Kontrollmaterial eine solche von 13,5 bzw. 6,4%, Zahlen, die somit 
fast absolut miteinander ubereinstimmen. Bei anderen Autoren allerdings 
schwanken die Befunde wesentlich starker und liegen zwischen 20% (HADEN) 
und 38 %. Wurde zur Injektion der Tiere das Ausgangsmaterial von Myositis
patienten verwendet, so war die Muskelbeteiligung wiederum unvergleichlich 
groBer, betrug bei ROSENOW 72 %, bei Nickel 69 % . VALENTINE und V.AN METER 
fanden bei Uberimpfung von Streptokokken der normalen Mundhohle eine 
Muskelbeteiligung in 18 %, bei Injektion von aus Zahnen gewonnenen Strepto
kokken stieg die Beteiligung auf 31-37%. 

Die Capillaren der quergestreiften Muskulatur, des Herzmuskels sowie der 
peripheren Nerven, der Hirnrinde und auch der weiBen Substanz sind nach 
SCHULZE durch ihre Enge und die geringen Beziehungen zum reticuloendothelialen 
Apparat charakterisiert. Dementsprechend beobachtete er im Tuscheversuch 
Capillaren, die iiber weite Strecken durch Tuschezylinder vol1standig verschlossen 
waren, und erklart damit, daB es in diesen Organen im Gegensatz zu den primaren 
Blutfiltern, bei bakterieller Metastasierung fast immer zu AbsceBbildung kommt. 
Auch hier ergeben sich nicht unbedeutende Differenzen mit den Befunden bei 
den Streptokokkentieren, indem sowohl in der quergestreiften Muskulatur wie 
im Myokard im Gegensatz zu den Gelenken, die ja nach SCHULZE ahnliche 
Capillarversorgung aufweisen, die AbsceBbildung zugunsten einer betonten 
histiocytaren Reaktion vollkommen in den Hintergrund tritt, doch wohl als Folge 
der den Streptokokken immanenten Eigenschaften. 
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Die Beteiligung des Endokards in Fallen von Allgemeininfektion liegt mit 
20,27 % fast doppelt so hoch wie die Zahlen, die ROSENOW bei seinem Kontroll
material fand (10,6%), deckt sich abel' weitgehend mit den Beobachtungen von 
HADEN, del' bei Untersuchung von ll20 Kontrolltieren in 22% Endokard
beteiligung beobachtete. Demgegeniiber wurde in Fallen, wo dem Kaninchen
versuch eine Endokarditis des Patienten zugrunde lag, von NICKEL eine Endo
kardbeteiligung von 39%, von ROSENOW eine solche von 76% und von HADEN 
gar von 82 % festgestellt. Fiir die Ansiedlung von Erregern an einer Herzklappe 
denkt SCHULZE eher an bestimmte physikalische Vorgange als an spezifische 
Wechselwirkungen zwischen Klappenendothel und Erregern. 

Die Tatsache, daB die von SCHULZE beobachteten Organmetastasierungen 
bei Allgemeininfektionen durch Strepto- und Staphylokokken zahlenmaBig 
einander weitgehend entsprechen, spricht wohl sehr fiir die Bedeutung des von 
ihm in den Vordergrund gestellten capillaren GefaBbaues. Wenn sich die 
SCHULzEschen Zahlen auch mit den von ROSENOW an seinem groBen Kaninchen
kontrollmaterial erhobenen Werten decken, so liegt hierin eine weitere bemerkens
werte Stiitze fiir die SCHULzEsche These, andererseits weisen abel' die nicht 
unbedeutenden Abweichungen, die ich fiir andere Organe errechnet habe (Llmgen, 
Milz, Leber), darauf hin, daB die Bedeutung del' biologischen Eigenschaften 
des Erregers doch nicht zu vernachlassigen ist, wie dies SCHULZE zum mindesten 
fiir die Nieren zugibt. Die Zahlen, welche von ROSENOW und seinen Nach
untersuchern fiir spezifisch trope Streptokokken gefunden wurden, mogen, wie 
HOLMAN betonte und VALENTINE und v AN METER auf Grund ihrer Nachunter
suchungen feststellten, da und dort etwas iibersetzt erscheinen, im Prinzip fiigen 
sie sich jedenfalls zwanglos in die iibrigen Beobachtungen ein. 

Es darf bei diesen Vel'gleichen, wie ich schon betonte, nicht iibersehen 
werden, daB SCHULZE seine Beobachtungen an akut verlaufenden Allgemein
infektionen gemacht hat. Hier wird sich bei del' l'elativ einheitlichen und 
alles iibertOnenden Virulenz del' Erreger die anatomisch vorgezeichnete 
Capillarversorgung del' Organe viel starker auswirken als bei schleichend, 
larviert (KAMMERER) verlaufenden lnfektionsprozessen, wie sie die Herd
infektionen darstellen. Hiel' wird die wechselseitige Beeinflussung von 01'
ganismus und Mikrool'ganismus in sehr viel ausgedehnterem MaBe moglich, 
worauf besonders SIEGMUND hinwies, als er betonte, daB del' Lehre von del' 
fokalen lnfektion auch die andere Seite des Problems, die fokale lmmunisierung, 
zur Seite gestellt werden miisse. lch habe im Streptokokkenkapitel darauf 
hingewiesen, wie schwer, .venn nicht sogar unmoglich es ist, die lmmunitats
lage des Ol'ganismus zu el'fassen und daB vielleicht del' Zustand del' Stl'epto
kokken, die del' lnfektion zugl'unde liegen, hiel'fiir ein MaBstab abgeben kann. 
Wenn nun VALENTINE und VAN METER auf Grund ihl'er Untersuchungen fest
stellen, daB rl. odeI' griine Streptokokken besondel's haufig in den Gelenken, 
zeitweise in Hel'z, Niel'en und anderen Geweben lokalisiel'en, unabhangig vom 
Kl'ankheitsbild des Patienten, dem die Stamme entstammen, und daB f3 oder 
hamolytische Streptokokken weniger haufig lokalisieren und rl.-Typen geradezu 
selten, so ist in diesel' Beobachtung, die sich schon bei MORGENROTH angedeutet 
findet, vielleicht ein Bindeglied zu sehen zwischen del' SCRULzEschen Auffassung, 
die alles auf den capillaren GefaBbau zuriickfiihrt und del' ROSENowschen Lehre, 
die den Ol'ganotropismus restlos in den V ol'dergrund stellt, indem, wie wil' wissen, 
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hamolytische Streptokokken im immunen Organismus zu griinwachsenden 
Streptokokken werden konnen. 

Der Unterschied zwischen dem SOHULzEschen Untersuchungsmaterial und 
den ROSENowschen Herdinfektionen kommt schon bei der Betrachtung des 
Ausgangsherdes zur Geltung, indem derselbe bei den akuten Fallen in der iiber
wiegenden Mehrzahl bekannt ist, bei der Herdinfektion in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle latent bleibt, so latent, daB der Kliniker selbst dann, wenn 
er aus sekundaren Manifestationen heraus einen Streuungsherd vermutet, meist 
die groBten Schwierigkeiten hat, ihn aufzufinden. 

Auf dieses Moment weist auch WEYRICH hin. Fiir 27 akut verlaufende Sepsis
falle findet er 20mal die Schleimhaute (6mal Endometrium uteri, 4m.al Tonsillen, 
2mal Mund- bzw. Rachenhohle, 3mal Mittelohr, 2mal Darmschleimhaut, 2mal 
Respirationstractus) und 5mal die auBere Haut als Eingangspforte, wahrend 
sich fiir ebenso viele Falle von Endocarditis lenta "iiber die Eintrittspforte 
nur Vermutungen anstellen lassen". 

Die Endocarditis lenta (E.l.) spielt aber im Rahmen der Herdinfektionen 
eine ganz besondere Rolle, well sie, wie zu zeigen sein wird, eine vermittelnde 
Stellung einnimmt zwischen chronischer Infektion einerseits und der Sepsis s. s. 
andererseits. 

Einer der gewichtigsten Einwande, die immer wieder gegen die Lehre der 
Herdinfektion erhoben wurden, beruht auf der Schwierigkeit des Bakterien
nachweises im Blut. Sehen wir uns diesbeziiglich die Endocarditis lenta naher 
an. WEYRICH vermochte bei 27 Lentafallen 19mal Streptokokken zu ziichten, 
in den iibrigen 8 Fallen waren die Erreger intra vitam "aus irgendwelchen 
Griinden" nicht nachweisbar und das trotzdem, wie SOHOTTMULLER annimmt, 
der Sepsisentwicklungsherd, topographisch gesprochen, an optimalster Stelle 
sitzt. Wenn man nun aber an histologischen Schnitten der polyposen Endokard
vegetationen die machtige Fibrineinbettung der Streptokokkenmassen sieht, 
so ist ein positiver Blutbefund von der Klappe aus eigentlich viel schwerer ver
standlich als ein negativer, ganz besonders auch, wenn man beriicksichtigt, daB 
diese anatomischen Verhaltnisse noch durch die physiologische Blutbactericidie 
- diesen wenig virulenten Keimen gegeniiber ja ganz besonders wirksam -
unterstiitzt werden. Da ist es denn doch schwer einzusehen, wie solche Keime -
die bei ihrer Verschleppung kaum je zu einer "vollwertigen Entz~dung" fUhren -
iiber eine Sepsis den Tod bedingen sollen. SIEGMUND und DIETRICH faBten die 
Endocarditis lenta auf "als Ausdruck eines bestimmten Reaktionsverhaltnisses 
zwischen Organismus und hamatogener Ausbreitung". GRUBER, TSOHAMER und 
PAULsehenauch bei der Periarteritisnodosa das Wesentliche in einem bestimmten 
Reaktionsverhaltnis zwischen Mikroorganismus und Makroorganismus und SEMS
ROTH und KooH erbrachten weitere Belege histologischer und bakteriologischer 
Natur zur Stiitze dieser Lehre, wogegen meines Wissens iiber die Entstehung 
dieser Relation nichts bekannt ist und bisher auch keine Beobachtungen iiber 
pramortale Verschiebungen im Verhii.ltnis Mikroorganismus-Makroorganismus 
vorliegen. 

Ich folge einem Gedankengang von ALBERTINIS, wenn ich der klassischen 
Lehre SCHOTTMULLERS eine andere Interpretation der Beobachtung gegeniiber
stelle. Zunachst steht der anatomische und bakterielle Beweis dafiir, daB die 
Endocarditis lenta iiber eine Sepsis zum Tode fiihrt, noch aus, ja ist sogar, wie 

Ergebnisse der .Hygiene. XV. 35 
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auch BONDI betont, hochst unwahrscheinlich. Sodann ist noch nie bewiesen 
worden, daB die papillomatosen Wucherungen der Klappen wirklich den "Sepsis
herd" darstellen. Unbestreitbar konnen solche Vegetationen durch Ablosung von 
groBeren und kleineren Partikelchen zu Embolien und Infiltraten fiihren. Mit 
eines der charakteristischsten Merkmale der Endocarditis lenta, die LOHLEINSche 
Herdnephritis sowie die von KlMMELSTIEL beobachtete und von LUTHY und 
MELCHER bestatigte Encephalitis weisen aber doch auf eine andere Pathogenese 
dieser Affektionen hin. Die Moglichkeit, daB die Klappenlasionen ein weitgehend 
in sich geschlossenes Krankheitsgeschehen darstellen und ein anderer, klinisch 
unbekannter Herd (Tonsillen, Granulome, Endometrium, Darm usw.) das eigent
liche Streuungszentrum bilden, besteht unseres Erachtens nicht nur zu Recht, 
sondern vermag eine ganze Reihe von Tatsachen klinischer, bakteriologischer und 
pathologisch-anatomischer Natur sehr viel besser zu erklaren. So bringt sie 
die von allen Autoren betonte Bedeutung pradisponierender alter Klappenfehler 
unserem Verstitndnis naher (ein zur Sepsis fiihrender Erreger bedarf kaum 
eines locus minoris resistentiae), macht uns die zahlreichen Beobachtungen 
iiber Heilung von Endocarditis lenta, iiber die ein so ausgezeichneter Kenner 
des Krankheitsbildes wie E. LIBMAN berichtet, begreiflich und erklart auf die 
ungezwungendste Weise das gelegentliche Vorkommen von hamolytischen neben 
nichthamolytischen Streptokokken (Literatur bei W. LEHMANN). 

Inwieweit diese Ablehnung der Endocarditis lenta als "Spesisherd" partiell auch 
fiir die Endocarditis ulcerosa zutreffen kann, solI hier nicht ausgefiihrt werden, 
MORAWITZ halt jedenfalls auch sie nur fiir eine "Teilerscheinung" der Sepsis. 

In diesem Zusammenhange sollte nur gezeigt werden, daB die Endocarditis 
lenta aus mehr als einem Grunde ein trbergangsbild zu den sog. Herdinfektionen 
darstellt. FUr beide ist charakteristisch, daB der eigentliche Streuungsherd 
zugunsten der Metastasen dauernd im Hintergrund bleibt. Der bakteriologische 
Nachweis der transitorischen Bakteriamie nimmt von der Sepsis iiber PyaInie 
und Endocarditis lenta bis zu den Herdinfektionen dauernd ab, wahrscheinlich 
infolge der verminderten Keimzahl, die zur Streuung gelangt und der geringeren 
Virulenz der Keime, die eine rasche Phagocytose ermoglicht. Die Herdinfektionen 
verlaufen wie die Lenta recht haufig schleichend, in Schiiben. Die Endprodukte 
der Streuung, die Metastasen, sind haufig genug auch pathologisch-anatomisch 
sehr diskret und im allgemeinen dadurch charakterisiert, daB Vollentziindungen 
-ausbleiben und an ihre Stelle vorwiegend histiocytare Reaktionen treten, 
unbekiimmert um das Organ, in dem die Absiedelung erfolgt. Der Unterschied 
zwischen einer Endocarditis lenta und einer herdbedingten Infektarthritis 
wiirde sich demnach auf die topographisch-anatoInische Lokalisation reduzieren. 

DOERR hat die latenten Infektionen in folgendes Schema eingeordnet: 

Tabelle 14. "Latente Infektionen". 
I. Selbstandige, d. h. wahrend der ganzen Dauer ihres Bestehens latente Infektionen: 

A. Cyclische Prozesse, welche innerhalb einer gesetzmaBigen Frist mit dem Unter
gang der Erreger (mit der Autosterilisation des Wirtes) endigen. 

B. Acyclische (chronische) Prozesse; sie kiinnen sich nach jahre- bis jahrzehnte
langem Bestand unter Umstanden in klinisch manifeste Erkrankungen umsetzen. 

II. Latente Phasen von Infektionskrankheiten. 
A. Die initiale Latenz oder die Inkubationsperiode. 
B. Die Latenz als Folgezustand einer Infektionskrankheit (sog. Ausscheidertum). 
C. Die Latenz als intermediares Stadium. 
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Die Faktoren, welche die Latenz, d. h. "das Fehlen krankhafter Erschei
nungen" bedingen, liegen nach DOERR einerseits im Mikroorganismus selbst 
(Zahl und Pathogenitat), in der Lokalisation des Infektes und im Verhalten des 
infizierten Organismus, das deshalb so besonders schwer zu erfassen ist, wei! es 
gleichsam "nur die negative Seite des Pathogenitatsproblems" darstellt. 

Sehen wir uns nach den charakteristischen Merkmalen der latenten, acyclisch 
verlaufenden Infektionen um, so erscheinen sie uns gekennzeichnet durch die 
Anwesenheit von Mikroorganismen innerhalb eines mehr oder weniger patho
logisch veranderten, jedenfalls eng begrenzten Gewebsabschnittes. Diese Mikro
organismen sind dadurch ausgezeichnet, daB sie sich der jeweiligen "Umstim
mung" des Wirtsorganismus anpassen (SCHLOSSBERGER) was sowohl in ihren 
biologischen Merkmalen (PESCH, REICHEL und JORDAN) als auch in ihrem 
morphologischen Pleomorphismus zum Ausdruck kommen kann (vgl. hierzu 
Abschnitt 3 und 4: Morphologische und kulturelle Dissoziation). Wir miissen 
ihnen das potentielle Vermogen zuerkennen, unter dem EinfluB irgendeiner 
"Gleichgewichtsstorung", die sowohl am Bacterium als auch am Organismus 
angreifen kann, ihre Virulenz zu wechseln. 

In diese Kategorie von Infektionen gehoren die "Herdinfektionen", 
charakterisiert durch den schleichenden VerlauI, die geringen pathologischen 
Veranderungen des Fokus, und die Anwesenheit von "sprungbereiten", "aktivier
baren" Keimen, die aber keineswegs immer zur manifesten Erkrankung fiihren 
miissen und wie die Granulomuntersuchungen gezeigt haben (vgl. Bakteriologie 
der Granulome) gelegentlich mit Autosterilisation enden konnen. 

Theoretisch sind solche latente Infektionsherde iiberall denkbar. Die Er
fahrung hat jedoch gezeigt, daB gewisse Stellen im Organismus zufolge ihrer 
topographischen Lage, ihrer anatomischen Struktur oder auch ihrer funktionellen 
Bedeutung ganz besonders disponiert sind. In dec folgenden Tabelle finden sich 
die Herde zusammengestellt, welche auf Grund unserer heutigen klinischen 
Erfahrung als "Ausgangspunkte" fiir Herdinfektionen in Frage kommen 
(PASSLER, MEYER). 

Tabelle 15. 8itz der Herdinfektionen. 
1. Tonsillen 
2. GebiJ3 

a) tote Zahne 
b) Granulome 
c) Cysten 
d) chronische Alveolarabscesse 
e) Alveolarpyorrhoe 

3. NebenhOhlen 
4. Mittelohr 

5. Bronchiektasen 
6. Urethra 
7. Mannliche und weibliche Adnexe 
8. Appendix 
9. Gallenblase 

lO. Dickdarm 
ll. Paronychien 
12. Tiefe Phlebitiden. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich zunachst, daB neben Herden, die 
als primare (GebiB, Bronchiektasen) oder vorwiegend primare (Tonsillen) Infek
tionspforten anzusprechen sind, Lokalisationen vorkommen, die haufig bereits 
als sekundar metastastisch gedeutet werden miissen (Nebenhohlen, Mittelohr, 
Adnexe, tiefe Phlebitiden), wahrend fiir eine dritte Gruppe mit dem Paradigma 
Appendicitis, Colitis, diese Frage noch offen steht. 

PASSLER wies darauf hin, daB eine vergleichende Betrachtung der an den 
verschiedenen Pradilektionsstellen zu findenden verschiedenartigen Herde das 

35* 
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allen zugrunde liegende besondere Merkmal zutage fordern konnte und fand es 
im sog. "toten Raum". 

Tote Raume konnen nach PXSSLER entweder physiologisch vorgebildet vor
handen sein, wie die Nebenhohlen der Nase, die Paukenhohlen, die Mastoidzellen, 
die Adnexe des mannlichen und weiblichen Urogenitalapparates usw. FUr die 
Herde, welche an anderen Stellen des Korpers lokalisiert sind, nimmt PXSSLER 
an, daB sich dort durch ortlichen Zelltod oder Anhaufung toten Materiales, sei 
es infolge von Blut- oder Gewebsinfektion oder infolge eines Traumas ein "toter 
Raum" gebildet hat. 

Die Bedeutung dieses toten Raumes liegt nun darin, daB sich die in ihm 
retinierten Keime zufolge topographischer und anatomischer Verhaltnisse in 
einer selten giinstigen Lage befinden. Sie sind sowohl dem natiirlichen Sekret
strom als den physiologischen Abwehrkraften weitgehend unzuganglich, der 
Konkurrenz durch saprophytische Keime mehr als an anderen Orten entzogen 
und leben hier bei optimaler Korpertemperatur, umgeben von reichlichem 
Nahrmaterial unter besonders giinstigen Lebensverhaltnissen. 

Wohl ist die Infektion des toten Raumes definitionsgemaB nicht gleich
bedeutend mit einer anderen Gewebsinfektion, "sie bedroht aber standig den 
Organismus dadurch, daB von ihr aus je nach der Beschaffenheit ihrer Ab
grenzung gegen das benachbarte Gewebe Keime entweder nur gelegentlich, 
in ofteren Schiiben, oder kontinuierlich in den Organismus gelangen konnen 
und daB dieser Zustand auf unabsehbare Zeit, solange der chronische Infektions
herd vorhanden ist, anhalt". 

An Faktoren, welche das Manifestwerden dieser Infektionen begiinstigen, 
kommen auBer chronischen pathologisch-anatomischen Veranderungen aIle die 
Momente in Frage, welche die lokale und allgemeine Resistenz beeinflussen, 
wie z. B. Traumen akzidenteller und therapeutischer Natur, qualitative und 
quantitative Unterernahrung, akute Infektionskrankheiten, chronische Stoff
wechselstorungen usw. Eine besondere Stellung scheint hier auch die "Er
kiiltung" einzunehmen, deren Pathogenese uns durch die Untersuchungen der 
thermischen Verhaltnisse in der Mundhohle durch SCHMIDT und KAmIES sehr 
viel verstandlicher geworden ist. Es sind im groBen und ganzen alles Faktoren, 
die unter den HOLMANSchen "Ermiidungsbegriff" von Organen und Zellen fallen, 
womit einem Wunsche DOERRS entsprechend, die Infektionen auf einen physio
logischen Boden gestellt werden. 

1m folgenden sei an zwei Beispielen die spezielle pathologische Anatomie 
und Bakteriologie solcher Herde dargestellt. FUr ihre Auswahl war einerseits 
ihre klinische Bedeutung maBgebend und andererseits die groBe Zahl von Unter
suchungen, welche iiber sie vorliegen und wenigstens ein vorlaufig abschlieBendes 
Urteil gestatten. 

4. Pathologische Anatomie der chronischen Tonsillitis und des Zahngranuloms. 

a) Periapikale Infektionsherde (Granulome). Ahnlich wie bei den Tonsilli
tiden wird auch bei den Pulpaerkrankungen der Zahne seit MILLER auf die Mog
lichkeit der hamatogenen Infektion hingewiesen. BERETTA zeigte an Meerschwein
chen und an Hunden, daB avirulente Keime im AnschluB an vOriibergehende 
experimentelle Bakteriamien in die Pulpa gelangen konnen. Von ROSENOW 
liegen Versuche vor, wo bei H unden einzelne Zahne mit besonderen Keimen 
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infiziert wurden, an anderen Zahnen derselben Tiere wurde die Pulpa nur steril 
geschadigt, nach einiger Zeit konnten aus den steril geschadigten Pulpen dieselben 
Keime isoliert werden, die zur Infizierung der anderen Zahne gedient hatten. 
In letzterer Zeit hat LIECK bei an Sepsis gestorbenen Patienten die hamatogene 
Pulpainfektion nachgewiesen. 

In deriiberwiegenden Mehrzahl der Falle diirften aber die Pulpainfektionen und 
damit auch die periapikalen Herde - ein mehr oder weniger scharf umgrenztes 
Granulationsgewebe in der Nahe des Foramen apicale oder eines Seitenastes 
des Wurzelkanales - auf einen Defekt in der Zahnkrone zuruckgehen, der 
tief genug ist, um den Bakterien von der Mundhohle aus das Eindringen in den 
Pulpakanal zu ermoglichen. 

Hat die Infektion erst den Pulpakanal erreicht, so schreitet sie meistens 
unter Zerstorung der Pulpa bis zum Foramen apicale fort, um entlang der durch
tretenden GefaBe und Nerven die Wurzelhaut zu erreichen (PARTSCH). WITZEL 
und HESS analysieren das infektiOse Geschehen weiter und nehmen als Fruh
stadium der Einwanderung eine Toxinwirkung vom Pulpakanal aus an, die das 
Terrain fur die nachfolgende Keiminvasion vorbereitet. Je nach der Viru
lenz der Keime und der Widerstandskraft des periapikalen Gewebes entsteht 
nun an der Wurzelspitze eine akute Entzundung, die in seltenen F3illen ausheilt 
(STEIN), meist aber in eine chronische Entzundung ubergeht, oder von vorn
herein als solche verHiuft und als Endprodukt haufig zum Granulom fiihrt. 

Das Eigenartige der periapikalen Entziindungsherde besteht nun darin, daB 
der Organismus wegen der besonderen anatomischen Verhaltnisse der Zahn
wurzeln - toter Raum - den Infektionserregern kaum ernsthaft entgegen
zutreten vermag. Das Granulom besteht aus einem gefaBreichen, mesenchymalen 
Zellnetz, in seiner chronischen Form von Lymphocyten und Plasmazellen durch
setzt, zu Zeiten akuter Schube treten die polynuklearen Leukocyten in den 
Vordergrund. Der entziindlich-resorptive Charakter der Granulome findet seinen 
Ausdruck in der Ausbildung von Schaumzellen, groBen Speicherzellen, die durch 
Aufnahme von Fettsubstanz ihre eigentiimlich helle, schaumartige Struktur 
erhalten. . 

Wenn nun auch der ganze histologische Bau eine gewisse Lokalisations
tendenz erkennen laBt - P ARTSCH spricht deshalb von "Schlammfang" - so zeigt 
doch die histologische Untersuchung besonders von alteren Granulomen, wie sich 
das Wechselspiel von Angriff und Abwehr verfolgen laBt. Die bindegewebige 
Kapsel wird gelegentlich da und dort durchbrochen, es kommt zu neuen histio
cytaren Reaktionen, so daB man die Zahl der Schiibe oft wie Jahrringe ab
zahlen kann. 

Auch STEIN weist darauf hin, wie verschiedene periapikale Prozesse bei 
ein und demselben Patienten, ja sogar an ein und demselben Zahn recht ver
schiedenen histologischen Bau aufweisen konnen, betont, entgegen einer ein
seitig konstitutionellen Betrachtung friiherer Autoren, die Bedeutung der all
gemeinen und lokalen Immunitatsverhaltnisse und sieht in ihnen sowie in der 
Zahl, Virulenz und Art der Keime die ausschlaggebenden Faktoren. 

W ohl kann der ProzeB auch auf dieser Stufe noch zur Ausheilung kommen 
(STEIN), dann wird der Defekt durch straffes Narbengewebe ausgefiillt, die Bak
terien konnen vollstandig zugrunde gehen oder auch latent persistieren. STEIN und 
mit fum die Mehrzahl aller Autoren nehmen aber als Norm an, daB die Weiter-
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entwicklung im Sinne einer chronischen Entzfindung abHi.uft. Dabei ist besonders 
bedeutsam, daB, wie SIEGMUND und WEBER gezeigt haben, schon sehr kurze 
Zeit nach dem Eintreten entziindlicher Vorgange im Wurzelhautraum gleiche 
Veranderungen in den angrenzenden Spongiosaraumen nachgewiesen werden 
konnen. WEBER und PESCH schlieBen daraus, "daB aile bisher geschilderten 
Erkrankungen den Charakter der Ostitis tragen, bzw. dieselbe nach sich ziehen". 
Die Spongiosa des Knochens und Periodontalspalt, die bisher durch eine diinne 
Compactaschicht getrennt waren, stehen nun miteinander in Verbindung. 

ZEPPONI definiert deshalb das Granulom "als eine Manifestation der Perio
dontitis mit ausgesprochenem Charakter des Fortschreitens" und auch FELD
MANN und HUTTNER betonen auf Grund von umfangreichen kultureHen und 
histologischen Untersuchungen, daB das Granulom keinen Schutz der darunter
liegenden Spongiosa gegen weitere Infektion darsteilt, ja, daB sogar auBere 
Granulomkapsel und knocherne Alveolarwand ebenfails Trager der Infektion 
seien. LAZARUS-BARLOW erbrachte am frischen Leichenmaterial den bakterio
logischen Nachweis ffir diese Knochenbeteiligung, und OTT hat mit uns die 
LAZARussche Technik auf den lebenden Organismus iibertragen. Seine Unter
suchungen zeigten, daB die Infektion des Alveolarknochens erst von einer Distanz 
von 5 mm, vom Granulom an gemessen, abzunehmen beginnt. Die fiir die 
Arbeit verwandte kombinierte Untersuchungsmethode nach ROSENOW und 
WARREN CROWE zeigte weiterhin, daB der Knochen vorwiegend Streptokokken 
enthalt, die auch im Granulom vorhanden sind, daB die Zahl der Typen 
nach der Peripherie hin im Knochen merklich abnimmt und daB es vor 
aHem die kaninchenpathogenen Keime waren, die in die Peripherie vor
drangen, daB sich also das Invasionsvermogen innerhalb des Alveolarknochens 
weitgehend mit der Kaninchenpathogenitat deckt. FUr die Weiterleitung der 
Bakterien machte SIEGMUND vorwiegend Venenthrombosen verantwortlich. 
1929 zeigten aber MOYES und TODD, daB Pulpa und perizementales Gewebe auch 
durch LymphgefiiBe drainiert werden, die im Oberkiefer in die GefaBe des Infra
orbitalkanals, im Unterkiefer in die des unteren Dentalkanals einmiinden und 
so zunachst die submaxillaren Lymphdriisen erreichen, was APPELBAUM be
statigte. 

b) Tonsillen. Ohne auf die Pathologie der akuten Tonsillitis und ihre schweren 
Folgeerscheinungen naher einzutreten, sei nur darauf hingewiesen, daB selbst 
bei diesen pragnanten Krankheitsbildern die Anschauungen fiber ihre Genese 
noch auseinandergehen. Wahrend E. FRANKEL und R. W ALDAPFEL eine direkte 
Infektion der Blutbahn durch eine Phlebitis der zu dem Quellgebiet des 
erkrankten Organes gehorenden Venen annehmen, und zwar sogar dann, wenn 
der primare Tonsillenherd so klein und versteckt ist, daB er sich dem klinischen 
Nachweis entzieht, glaubt UFFENORDE, daB es primar zu einer Erkrankung der 
Lymphwege kommt (Peritonsillitis, Phlegmone) und erst sekundar fiber eine 
Phlebitis eine Endophlebitis, manchmal vom Erkrankungsherd entfernter 
Venenstamme (Jugularis interna), entsteht. Unterstfitzt von JOEL und 
BURCHARDT nimmt er also neben der Eingangspforte einen Sepsisentwicklungs
herd an in Form einer peri- oder retrotonsillaren Phlegmone, eine Auffassung, 
die auch von HAYMANN und CLAUS vertreten wird, wogegen RIEDER auf Grund 
experimenteHer Untersuchungen und pathologisch-anatomischer Befunde sowohl 
die primare Periphlebitis wie die primare Thrombophlebitis fUr moglich MIt. 
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Noch komplizierter liegen naturgemii.B die Verhaltnisse, wenn es sich um 
chronische Infektionsherde im Sinne der "toten Raume" PASSLERs handelt, 
bildet doch die Stagnation des Krypteninhaltes auch nach THIESBURGER eine 
hervorragende Rolle als dispositionelles Moment fur chronisch latente Krypten
tonsillitiden, deren Wesen DIETRICH recht zutreffend als "faulen Frieden" 
bezeichnet hat. 

GRAFF hat erst vor kurzem auf Grund einer besonders ausgearbeiteten Sek
tionstechnik gezeigt, "daB trotz der wenig eindrucksvoHen klinischen Sympto
matologie die systematische anatomische Untersuchung die starke Beteiligung 
des Epipharynx am Geschehen vieler Krankheiten belegt", und THIESBURGER 
fand an Leichenmaterial in 71 % von klinisch und anamnestisch gesunden 
Tonsillen Kryptenentzundungen. 

Die Anschauungen uber die Funktion der Tonsillen haben seit der Zeit, 
als LUSCHKA ihre lymphoide Struktur erkannte und FLEMMING die Keim
zentren del' Lymphknotchen als die Entwicklungsstatten der Lymphocyten 
ansprach, mannigfache, zum Teil grundsatzliche Wandlungen durchgemacht. 
Abgesehen von der heute noch bestehenden Diskussion uber die Bedeutung 
del' Tonsille als Druse innerer Sekretion (vgl. G. WORMS lmd J. M. LE MElE), 
wofiir VOSS mit GRIEBEL uberzeugende experimentelle Tatsachen anfuhrt, 
und ihrer Deutung als submukos gelegene Lymphdruse (LENART und HENKE), 
was nach den Untersuchungen SCHLEM1VIERS unhaltbar wurde, wofur aber neuer
dings die Trypanblauversuche von SCHERF angefuhrt werden, welche eine mund
warts gerichtete Lymphstromung durch das Epithel nahelegen, waren es vol' 
aHem zwei Tatsachen, welche die Einsicht in ihre Physiologie wesentlich kompli
zierten. 

1921 nahm HELLMANN SteHung gegen die FLEMMINGsche Deutung der 
Keimzentren, stellte ihre Bedeutung als Verteidigungselemente bei Infek
tionen und Intoxikationen in den Vordergrund und bezeichnete sie als Reak
tionszentren , HEIBERG sogar als "Leistungsmittelpunkte", trotzdem HELL
MANN und WHITE bei Paratyphus B-Immunisiernng ZUlli mindesten in den 
Keimzentren der Tonsillen keine darauf hindeutenden Veranderungen nach
weisen konnten. 

Von ALBERTINI bestatigte zwar die histologischen Befunde HELLMANNS, 
gab ihnen aber eine andere funktionelle Deutung, indem er den Zentren eine 
Abwehrreaktion gegen die in den Organismus eintretenden exogenen Schadlich
keiten abspricht und nur eine ortlich entgiftende Funktion zuerkennt. Die 
elektive Schadigung der Keimzentren auf hamatogen zugefiihrte Gifte erklart 
VON ALBERTINI durch die besondere, von CALVERT festgesteHte Blutversorgung 
vermittels einer eigenen Arteriole "die sich dichotom in nicht anastomosierende 
Capillaren auflost", um erst an der Peripherie des Knotchens in einen Plexus 
von verzweigten anastomosierenden Capillaren uberzugehen, der seinerseits mit 
dem Venensystem in Verbindung steht. In diesel' besonderen GefaBeinrichtung, 
"Plasmabrause" (HUECK), sieht von ALBERTINI das Substrat der physiologischen 
Entgiftungseinrichtung, die schlieBlich "auf del' einzigartig hochinteressanten 
biologischen Erscheinung beruht, daB ein sehr giftempfindliches Gewebe vor 
Schadigungen dadurch geschutzt wird, daB an der Angriffsstelle ein Schutz
apparat besteht, dessen schutzende Wirklmg gerade in der Giftempfindlichkeit 
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des Gewebes zu suchen ist, mit anderen Worten: die toxische Gewebsschadigung 
wird an bestimmte Stellen (Filter) konzentriert, an denen sie sich erschopft". 

Eine weitere Komplikation fUr die Deutung der friiher so einfach aufgefaBten 
Tonsillitiden liegt darin, daB die hamatogene Infektion vielleicht nicht die 
nebensachliche Rolle spielt, die man ihr lange Zeit zugeschrieben hat. Es waren 
zunachst die Untersuchungen fiber Tonsillartuberkulose von KRAUSPE und 
OTTO, welch letzterer bei Untersuchung der Rachenmandeln von 45 Tuber
kuloseleichen, unter denen sich 21 Kinder im Alter von 5 Monaten bis 12 Jahren 
befanden, in 74% der Faile eine Beteiligung der Tonsille in Form von wahr
scheinlich hamatogen entstandenen Sekundarinfektionen beobachtete und dann 
besonders auch die neueren experimentellen Untersuchungen von KRAUSPE, 
welche auf die Ausscheidungsfunktion der Mandeln hinwiesen. Er fand bei 
Bakterieninjektion (Staphylokokken und Streptokokken) in die Carotis auf
fallend haufig schwere entziindliche Veranderungen der auf der homologen 
Seite gelegenen Gaumenmandeln und wies unter Heranziehung der Unter
suchungen von W ALDAPFEL auf die Schwierigkeiten hin, histologisch ober
flachlich gelegene Primarinfekte von hamatogen entstandenen Lasionen zu 
unterscheiden. Durch Injektion von bakterienfreien Streptokokkenfiltraten in 
die Carotis von Katzen erzielte er, ohne das Allgemeinbefinden stark zu beein
flussen, auf der homologen Seite ebenfalls eine schwere eitrige Mandelentziin
dung, zum Teil von ausgesprochen herdformigem Charakter. Beziiglich der die 
Lasion auslosenden Substanz, die mit einer ausgesprochenen Affinitat zu Herz
muskel, Leber und lymphatischem Gewebe der Tonsillen versehen ist, denkt er 
neben den Endo- und Exotoxinen an Stoffe, die etwa den KRusEschen Stoff
wechselgiften entsprechen. Bei Vorbehandlung mit Streptokokken beobachtete 
er nach der intraarteriellen Erfolgsinjektion eine im Sinne von SWIFT, ROSSLE 
und KLINGE gedeutete hyperergische Entzfindung, charakterisiert durch eine 
engere Begrenzung der Entziindungsherde und besonders starke Beteiligung 
der Mesenchymzellen sowohl im peritonsillaren Gewebe als auch in der Zunge, 
im Herzmuskel und in den Nieren. 

W ALDAPFEL zeigte dann 1933 an besonders sorgfaltigen und eine Reihe 
friiherer Fehlerquellen ausmerzender Untersuchungen, daB in die Nasenmuschel 
von jungen Individuen eingefiihrtes Bakterienmaterial in der Tonsille wieder 
erscheint. Der Weg, auf dem die Metastasierung erfolgt, fiihrt von den aus den 
Schwellkorpern abfiihrenden Venen fiber die mit ihnen und unter sich selbst 
kommunizierenden Pharynxvenen. Auf irgendeinem Weg in die Tonsillen 
gelangte Stoffe werden zurn Teil pharynxwarts in die Lacunen eliminiert, und 
zwar sowohl passiv in phagocytiertern Zustand als auch frei durch das Epithel 
hindurch. 

Diesen neueren experimentellen Befunden stehen nun auch bemerkenswerte 
klinische und bakteriologische Erhebungen ebenbfirtig zur Seite. GINS hat 
1930 die Beobachtungen, die ffir eine harnatogene Infektion sprechen, zusammen
gestellt und weist z. B. darauf hin, daB das Vorkommen von hamolytischen 
Streptokokken beirn Scharlach auch als Ausdruck einer durch Ausscheidung 
des hypothetischen Scharlachvirus entstandenen lymphatischen Gewebsschadi
gung interpretiert werden konnte. Ferner betonen GINS und M. HAIEK, daB 
der gewohnlichen Angina lacunaris ein Prodromalstadium, das auf Allgemein
infektion schlieBen laBt, vorausgeht und die Angina lacunaris eher den Charakter 
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eines Schleimhautexanthems als den eines primaren Infektionsherdes hat. GINS 
erwahnt auch die Angina specifica luetica, die sich durch ihr symmetrisches 
Auftreten vom luischen Primaraffekt untel'scheidet und den leichten Nachweis 
von Val'iola- und Vaccinevil'us im Tonsillenabstrich, dem auch del' Nachweis 
von Typhusbacillen anzufiigen ware. E. SCHWARZ macht darauf aufmel'ksam, 
daB bei del' Monocytenangina, dem PFEIFFERschen Driisenfieber (E. GLANZMANN) 
und del' Agranulocytose vieles gegen die Annahme einer Primarerkrankung und 
fiir eine Sekundarinfektion der primal' durch die Allgemeininfektion geschadigten 
Tonsillen spricht. Wenn die Gesamtheit dieser Beobachtungen auch fiiI' die 
Moglichkeit einer hamatogenen Entstehung von Tonsillitiden beweisend ist, 
wofUr mir abel' die Annahme "einer fallig gewordenen Krankheitsbereitschaft 
der letzteren" (W. SCHULTZ) iiberflilssig erscheint, so schieBt andererseits abel' 
die Anginosetheorie von FEIN, welche die Tonsillen als Eintrittspforte fUr 
gewisse allgemeine odeI' lokale Erkrankungen in globo ablehnt, doch iibers 
Ziel hinaus. W ohl wird durch die Erkenntnis diesel' "Ausscheidungstonsillitis", 
die im iibrigen der SANARELLIschen Auffassung vom Typhusgeschwiir gleich
zusetzen ist, das SARASOFFsche System der tonsillaren Streuung vom Primar
herd aus nicht gerade gestiitzt, urn so weniger, als auch H. SCHERF betont, 
daB die Beziehungen zwischen den abfiihrenden Lymphbahnen der Mandeln 
und dem Lymphstrom des umliegenden Gewebes derart sind, "daB peritonsillare 
Prozesse durchaus nicht die Folge einer primaren Mandelerkrankung zu sein 
brauchen". Das Vorkommen einer primaren Mandelinfektion als Ausgangspunkt 
fiir eine Herdinfektion ist aber noch kaum widerlegt, wie ja auch die luis chen 
Primaraffekte und die primare Tonsillartuberkulose beweisen und in ahnlicher 
Weise kann man auch in del' von klinischer Seite geauBerten Meinung, daB 
doppelseitig stark hypertrophische Tonsillen als Herde weniger in Frage kommen 
wie kleine Tonsillen mit versteckten Abscessen (KAMMERER, UFFENORDE, 
NAGER) einen Hinweis auf die prim are Entstehung del' Tonsillenhel'de sehen. 

Neben all diesen neueren und fiir die Pathogenese der Tonsillitiden hoch 
interessanten Befunden scheint jedenfalls die alte DIETRICHsche Auffassung 
vom durch Resorption zustande gekommenen Primaraffekt immer noch zu 
Recht weiter zu bestehen und wurde durch die Untersuchungen von THIES
BURGER und besonders auch PASSLER noch wesentlich vertieft. Die Frage 
nach del' Durchlassigkeit des normalen Epitheliiberzuges del' Tonsille (WOOD) 
spielt nur noch eine sekundare Rolle, seit die Untersuchungen von MAYER 
und RUF dargetan haben, daB die Mikroorganismen von den Krypten aus 
in das benachbarte Tonsillengewebe eindringen. Hierauf hat auch PASSLER 
seine Lehre vom "toten Raum" aufgebaut, indem er darauf hinwies, daB 
"die Hauptmasse der Keime und iiberhaupt del' permanente Siedlungsort 
gar nicht im eigentlichen Mandelgewebe, sondeI'll in den verzweigten Hohl
raumen del' Krypten und paratonsillaren Buchten zu suchen ist". So lange 
diese Raume in offener Kommunikation mit del' Mund- und Rachenhohle stehen, 
kann es wohl zu akut entziindlichen Prozessen, durch Verschlucken und Aspira
tion unter Umstanden zu metastatischen Erkrankungen, nicht aber zur Herd
infektion kommen. Haufig genug fUhren abel' wiederholt entzundliche Prozesse zu 
narbigen Verziehungen, die aus den friiher mit del' freien Oberflache kommuni
zierenden K.rypten geschlossene "tote Raume" schaffen. Von hier aus wird den 
unter optimalen Verhaltnissen vegetierenden und nicht selten unter Druck 



554 A. GRUMBACH: 

stehenden Keimen das Eindringen, eventuell "durch Epithelschadigung und 
oberflachliche Ulcerationen begiinstigt", in das benachbarte Tonsillengewebe 
leicht gemacht. Durch diese anatomischen Verhaltnisse also wird die Tonsille 
automatisch zu einer Pradilektionsstelle fiir "foci". Die anatomischen Verhalt
nisse sind es, welche der Tonsille innerhalb des ganzen W ALDEYERSchen Schlund
ringes die "bevorzugte Stellung" einraumen. 

DaB nun aber fiir das weitere Geschehen Phlegmonen und Abscesse mit 
Periphlebitis und Thrombophlebitis nicht unbedingte Voraussetzung sind, 
geht aus den schonen Untersuchungen von W. SCHULZE hervor. Er hat 1925 
auf das weite Endothel der postcapillaren Venen hingewiesen, das von Lympho
cyten hemmungslos passiert wird. Da liegt es wenigstens bei Beriicksichtigung 
der GroBenverhaltnisse nahe, diese "physiologische" Durchgangspforte, die 
keinerlei Wandschadigung zur Voraussetzung hat, auch fur Bakterien anzu
nehmen, ja, es ist dies fiir die "diskreten" Streuungen, wie sie fUr die Herd
infektion angenommen werden miissen, vielleicht sogar der bevorzugte Weg. 

KRAUSPE hat aber weiter darauf hingewiesen, "daB die Mandeln gar nicht 
immer im Vordergrunde des Infektionsgeschehens zu stehen brauchen, sondern 
daB im allgemeinen virulente Keime an allen moglichen Stellen des Nasen
Rachenraumes einzudringen vermogen". Es besteht auch kein Zweifel dariiber, 
daB, wie KRAUSPE betont, bei Individuen, die radikal tonsillektomiert sind, 
immer noch eine Entziindung der Rachenschleimhautorgane, "die man sehr 
wohl als Angina bezeichnen kann", moglich ist. Ich selbst habe solche "Anginen" 
an unserem Untersuchungsmaterial, das ich der Liebenswiirdigkeit von Herrn 
Prof. F. R. NAGER (Direktor der O.-N.-H.-Klinik) verdanke, nicht selten beob
achtet. Es muB aber weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, festzu
stellen, ob solche Affektionen sekundar zum "Herd" werden konnen oder ob 
es sich dabei ausschlieBlich um vOriibergehende akute Prozesse, vielleicht sogar 
"Ausscheidungsanginen", handelt. 

o. Die Bakteriologie der Herde. 
a) Wurzelkanale und Granulome. Die Autoritat HUNTERs lieB keinen 

Augenblick Zweifel dariiber aufkommen, daB seiner furcht,baren Anklage reale 
Tatsachen zugrunde lagen. FUr die amerikanischen Zahnarzte war es gegeben, 
sich je nach Einsicht und Temperament in zwei Lager zu spalten. All die
jenigen, welche der Anklage objektiv gegeniiberstanden, konnten die Grund
ursache der "oralen Sepsis" nur in den MiBerfolgen der Wurzelbehandlung und 
dem Einsetzen von Kronen und Briicken auf mangelhafte Zahne sehen. Die 
Radikalsten unter ihnen bekannten sich zum Standpunkt, daB jede Pulpa
exstirpation auch unter den bestmogliehen Verha.ltnissen den Zahn infizieren 
miisse und daB eine Pulpagangran iiberhaupt nicht zu heilen ware. In einem 
,,100% safety club" wurde dem Motto gelebt, jeden Zahn mit Pulpagangran, 
jeden devitalisierten Zahn mit gefiillten Kanalen, zu entfernen, weil "die 
Behandlung" der Pulpa nur zu einer Infektion des periapikalen Gewebes fiihren 
konne. 

Die Gegenreaktion konnte nicht ausbleiben. Die konservativer denkenden 
Zahnarzte vereinigten sich unter Fiihrung von BROPHY, JOHNSON und OTTO
LENGID, urn den HUNTERschen Vorwiirfen durch eine Verbesserung der Technik 
gerecht zu werden. Auf diese Weise wurde ein Pendel in Gang gesetzt, dessen 
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Ausschlage zwar im Laufe der Jahre kleiner geworden sind, ohne daB es aber 
bisher den Ruhezustand erreicht hatte. 

Es war gegeben, daB diesem ProzeB, sowohl fUr die Anklage wie fUr die Ver
teidigung der Bakteriologie, eine entscheidende Rolle zukam. 

Nachdem HAUSSMANN bereits 1878 und NANNOTTI 1891 in einem bzw. 
zwei Zahnabscessen Diplo- und Streptokokken gefunden hatten, untersuchte 
SCHREIER 15 Falle von periapikaler Infektion kulturell und gewann daraus 
llmal "Pneumokokken". ROUGHTON gibt an, 1893 einen Streptococcus pyogenes 
isoliert zu haben und MONNIER fand 1904 neb en Anaerobiern in 6 untersuchten 
Fallen 4mal Streptokokken. 

1909 untersuchte MAYRHOFER in 38 Fallen die Pulpa bei periapikaler Infek
tion und fand zum Teil allein, zum Teil mit anderen Keimen vermischt, 
Streptokokken, die er als die wesentlichen Erreger der Mfektion anspricht. 

1914 dehnte Horder die Untersuchungen von Wurzelkanalen bereits auch 
auf Granulome aus und fand fUr gewohnlich einen kurzen Streptococcus vom 
Typus des Streptococcus salivarius. GILMER und MOODY finden im selben Jahr 
in Alveolarabscessen und infizierten Wurzelkanalen wiederum vorwiegend 
Streptokokken, und zwar neben ausgesprochen hamolytischen in den akuten 
Fallen Streptococcus viridans in den chronischen Mfektionen, was ULRICH 
bestatigte. 

Allerhand bezeichnet HARTZELL als den vierten Baumeister der Theorie der 
fokalen Infektion. Er wandte sich in systematischen Untersuchungen der 
Kontrolle der Wurzelbehandlung zu und untersuchte in gemeinsamer Arbeit 
mit HENRICI zunachst 162 pulpenlose Zahne von Patienten, welche wegen 
Arthritis, Myokarditis und ahnlicher Leiden im Spitallagen mit dem Resultat, 
daB 150 derselben Tiere pathogene Mikroorganismen enthielten. In einer zweiten 
Untersuchungsreihe von 220 Zahnen, der vorwiegend Arthritispatienten ange
horten, fand HARTZELL meist griinwachsende Streptokokken. Untersuchungen 
von cariosen und pyorrhoischen Zahnen zeigten, daB auch die lebende Pulpa 
bereits in iiber 40 % mit Mikroorganismen, und zwar vorwiegend griin wachsenden 
Streptokokken, besiedelt war. 

HEAD und Roos fanden unter 130 anaeroben Kulturen periapikaler Abscesse 
neben einem haufig vorhandenen Gram negativen anaeroben Coccobacillus 
124mal Streptokokken, wogegen es geradezu auffallt, wenn SMITH und LUDWICK 
in 107 Fallen von dentalen Abscessen neben Staphylococcus aureus, Pneumo
kokken und vereinzelten anderen, der Mundflora zugehorigen Bakterien, nur 
47 Streptokokkenbefunde angeben. 

1920 untersuchte LUCAS in 181 Fallen das periapikale Gewebe von pulpalosen 
Zahnen und Zahnen mit vitaler Pulpa. Nur 26 Falle waren steril. llmal fand 
er Streptococcus viridans, 37mal Streptococcus pyogenes, 4mal hamolytische 
Streptokokken und 30mal Pneumokokken, wogegen Micrococcus catarrhalis, 
diphtheroide und fusiforme Stabchen nur vereinzelt vorhanden waren. BERWICK 
fand unter 71 Kulturen von periapikalen rontgenologischen Aufhellungszonen 
22mal Streptococcus viridans, 3mal Streptococcus haemolyticus und in einer 
groBen Zahl von Fallen Streptokokken mit anderen Bakterien vermischt. 

1923 untersuchte FRASER die Spitzen von 120 extrahierten Zahnen und 
fand 45mal Streptococcus viridans in Reinkultur und 68mal mit anderen Bak
terien vermischt, wogegen SCHMUTZ im selben Jahr schon auf die Haufigkeit 
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del' Enterokokken hinwies. KRITSCHEWSKI und SEGUIN, die ebenfalls ein Uber
wiegen del' Enterokokken feststellten, auBern sich zunachst noch kritisch uber 
deren pathogenes Vermogen. Beim Versuch, die Umschlage del' chronischen 
Entziindungen in akute Prozesse zu erklaren, denken sie sowohl an Virulenz
steigerungen als an eine Aktivierung anderer Keime durch die Enterokokken. 

WESTON PRICE fand 98 % del' Wurzelkanale und periapikalen Herde mit 
Streptokokken infiltriert. 67 FaIle typisierte er nach HOLMAN und wies, wie 
WARREN CROWE bereits 1921, auf die groBe Zahl del' hier vorhandenen Strepto
kokkenvarietaten hin, was BRODERICK 1924 an Hand von 100 Fallen periapi
kaler Infektionen, deren Streptokokken er ebenfalls nach HOLMAN klassifizierte, 
bestatigte. Wahrend abel' bei PRICE del' Streptococcus faecalis mit 65 % durchaus 
im Vordergrund stand, fand BRODERICK vorwiegend Streptococcus salivarius 
und Streptococcus mitis; 9 hamolytischen Stammen standen 121 nichthamo
lytische gegenuber. WILKINSON, del' 253 chronische Wurzelentzundungen unter
suchte und 88,5 % mit Streptokokken infiziert fand, weist ebenfalls auf die 
groBe Zahl del' vorhandenen Streptokokkentypen hin. 

HADEN untersuchte Spitzen und periapikales Gewebe von 1307 vitalen und 
pulpalosen Zahnen vermittels Glucosehirnbouillon und Glucosehirnagar. Urn 
dem immer wieder erhobenen Einwand del' Verunreinigung zu begegnen, bezeich
nete er nur solche Erreger als dem Gewebe angehorig, die in mindestens 10 KO!<J
nien im Agar vertreten waren. Von den Zahnen mit vitaleI' Pulpa waren nach 
diesel' Einschrankung nur 4,8 %, von den pulpalosen und rontgel1l1egativen 
46,2% und von den pulpalosen und rontgenpositiven 62,8% bakteriologisch 
positiv. Ohne del' Art del' Streptokokken groBere Bedeutung beizumessen -
es erscheint ihm weniger wichtig, welche Bakterien da sind, als daB uberhaupt 
welche da sind -, klassifiziert er nach HOLMAN, und findet in Ubereinstimmung 
mit fruheren Autoren, daB Streptococcus faecalis, mitis und salivarius im 
Vordergrund stehen, wogegen auch er nul' 3mal hamolytische Streptokokken fand. 

LESBRE und GRAND CLAUDE haben 15 Falle von Alveolarpyorrhoe und 
Granulomen untersucht und regelmiiBig Streptokokken nachgewiesen, gelegent
lich in ein und dem!3elben Granulom ein bis drei verschiedene Arten. Unter 
den grun wachsenden fanden sie alle Ubergange bis zum typischen Enterococcus. 

BARRA, del' 85 Granulome untersuchte, fand ebenfalls in 90% Keime yom 
Strepto-Enterokokkentypus mit einer ganzen Tonleiter von Ubergangsformen. 

Ebenfalls aus dem Jahre 1926 stammen Untersuchungen von ApPLETON, 
BRYANT und ZEBLEY, welche 190 Granulome untersuchten und nach BROWN 
typisierten. 154mal fanden sie CI., lOmal fJ und 7mal y-Formen. 

RICKERT und HADLEY fanden von 74 pulpalosen Zahnen 85 % infiziert, 
auch hier standenneben hamolysierenden Streptokokken, Staphylococcus aureus, 
Bacterium FRIEDLANDER und diphtheroiden Stabchennichthamolytische Strepto
kokken durchaus im Vordergrund. 

ANNA NICHOLS fand unter 68 Wurzelkanalchen 14 steril, 2 enthielten hamo
lytische und 45 grun wachsende Streptokokken. Von 34 Granulomen war eines 
steril, 4 enthielten ein Gemisch von Viridansstreptokokken mit hamolytischen 
Streptokokken, 2 noch andere Mikroorganismen und 27 nur grun wachsende 
Streptokokken. Nach HOLMAN typisiert standen Streptococcus mitis und sali
varius im Vordergrund. 
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STRAHL untersucht "unter allenKautelen" 33 FaIle von Periodontitis chronica 
und 27 FaIle von Periodontitis chronica granulomatosa; in 80 % der FaIle findet 
er Streptokokken, in 30 % Streptokokken allein. 

1927 untersuchte PESCH U9 Granulome, die samtliche Bakterien der Strepto-, 
Pneumo- und Enterokokkengruppen enthielten. 56 latente FaIle ergaben vor
wiegend Bakterien der Pneumo- und Viridansgruppen, wogegen in 12 Granu
lomen, die akute Symptome zeigten, auch hamolytische Streptokokken vor
handen waren. GOLDBERG fand unter 200 untersuchten Fallen 144mal Strepto
coccus viridans, 23mal Streptococcus salivarius und 19mal Streptococcus fae
calis, BACK fand in 56 Granulomen bei Iridocyclitis durchwegs Strepto- und 
Staphylokokken. BARBER und ROBERTS betonten das V orkommen hamolyti
scher Streptokokken in infizierten Zahnen bei Hauterkrankungen. 

1928 untersucht OTTOLENGHI die Pulpa von 100 1;;oten Zahnen, wovon mehr 
als 50 % mit positiver Kultur, und zwar vorwiegend nichthamolytischen Strepto
kokken, die auch in 72 von ROCCIA untersuchten Granulomen im V ordergrund 
standen. BULLEID legte wiederum ganz besonderes Gewicht auf sterile Ent
nahme und fand in 25 Granulomen durchwegs Streptokokken verschiedenster 
Typen. MEMMESHEIMER und SCHMIDHUBER untersuchten 66 Patienten mit 
Hauterkrankungen auf Infektionsherde an den Zahnen; von 33 Ekzematikern 
erwiesen sich etwa 80 %, von den anderen Patienten 50 % als positiv. An Keimen 
fanden sie vorwiegend grun wachsende, den Milchsaurestreptokokken nahe
stehende Bakterien. 

FELDMANN und HUTTNER untersuchten 146 Granulationsherde, 124 nach 
Extraktion, 22 nach Resektion. U5 Granulome waren im Ruhestadium, 31 zeig
ten akute Erscheinungen, samtliche Granulome waren bakterienhaltig, grlin 
wachsende Streptokokken standen durchaus im Vordergrund, wogegen BLUMEN
BERG und ZliLL bei der Untersuchung von 54 Granulomen, unabhangig vom 
klinischen Zustand, in 48 % hamolysierende Streptokokken fanden. Zur Er
klarung dieser auffallenden Unterschiede mit den Ergebnissen friiherer Autoren 
versuchen sie geographisch-klimatische Faktoren heranzuziehen. 

Aus dieser groBen Zahl von Untersuchungen darf man wohl schlieBen, daB 
die iiberwiegende Mehrzahl pulpainfizierter und devitalisierter Zahne, sowie 
Granulome als infiziert zu betrachten sind und daB unter den die Infektion 
bedingenden Keimen Bakterien der Strepto- und Pneumokokkengruppe im 
V ordergrund stehen. Diesen durch die verschiedensten Autoren gewonnenen 
Resultaten gegenuber besagen negative bakterioskopische Befunde, wie sie 
LOFFLER und HARNDT mitgeteilt haben, nichts. Das wird auch von WEBER und 
PESCH sowie FELDMANN und HUTTNER betont. 

Wenn PRECHT im Gegensatz zu ROSENOW nicht alle pulpatoten Zahne infi
ziert findet, so laBt sich das wohl verstehen, dagegen laBt sich seine Annahme, 
daB es unmoglich sei, Zahne bei der Extraktion vor Schmierinfektion zu 
schutzen, nicht langer aufrechterhalten. Das geht unter anderem aus den 
Untersuchungen von AUSTIN und COOK hervor, die normale lebende Zahne, 
welche bei der Aufertigung von Vollgebissen extrahiert wurden, untersuchten 
und unter 100 Fallen nur 4mal sparliches Wachstum beobachteten, wahrend 
bei gleicher Technik pulpalose Zahne in 89 % masseilhaft Streptokokken 
enthielten. LEHMANN untersuchte' gemeinsam mit PFLUGER 163 Falle von 
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infizierten Wurzelkanalen, periapikalen Abscessen und Granulomen und hat in 
124 Untersuchungen 80mal Reinkulturen und 44 Mischkulturen festgesteilt. 

VON DER OSTEN-SACKEN tauchte jedes Granulom VOl' dem oberfHichlichen 
AbglUhen in eine frische Prodigiosumkultur, urn damit einen Test fiir oberflach
liche Verunreinigung zu haben. Von 59 so untersuchten Granulomen fand er 
25 steril; von den 34 positiven Kulturen entfielen 30 auf Streptokokken, 3 auf 
Staphylokokken und nul' eine wird als Verunreinigung bezeichnet. 

Wenn somit am Keimgehalt diesel' Gebilde festgehalten werden muB, so 
weisen doch verschiedene Autoren mit Recht darauf hin, daB die zur Verfugung 
stehenden Einteilungen vollkommen ungenugend sind, urn die isolierten Strepto
kokken zu typisieren. PRo ELL und STICKL, die in 412 Untersuchungen 307mal 
Streptokokken fanden, machten fiir 132 Stamme einen Versuch mit del' WIRTH
schen Klassifikation. Die Tatsache, daB sie von 6 Ausnahmen (Streptococcus 
haemolyticus) abgesehen, aile ubrigen Stamme entweder als Streptococcus 
lactis ansprechen odeI' sie als dem Streptococcus lactis bzw. Streptococcus 
anhaemolyticus nahestehend bezeichnen, zeigt, daB neben del' HOLMAN- und 
BRoWNschen auch die WIRTHSche Klassifikation versagt. 

LEHMANN fand unter 212 Kulturen 134mal auf Blutagar griin wachsende 
Diplokokken und Streptokokken, "die trotz vielseitiger Versuche nicht naher 
differenziert werden konnten", dabei teilt er die ubrigen auf in Streptococcus 
polymorphus, Enterokokken, Streptococcus lactis, Streptococcus viridans, 
Streptococcus conglomeratus, Streptococcus longissimus und Streptococcus 
pyogenes haemolyticus. Er schreibt deshalb auf Grund del' ihm bekannten 
Methoden durchaus zu Recht: "Es bleibt zur Zeit nichts anderes ubrig, als 
sich mit del' wenig befriedigenden Diagnose, Streptokokken aus Granulom, 
Pulpitis in vielen Fallen zu begnugen." 

LEHMANN und STEIN betonen schon auf Grund del' ihnen zur Verfugung 
stehenden Methoden, daB verschiedene Granulome desselben Patienten oft 
durchaus differente Keime enthalten, STEIN fand gelegentlich auch gleichartig 
wachsende Streptokokken. 

Diese Mitteilungen erhalten eine ganz besondere Bedeutung durch eine 
Arbeit von WARREN CROWE, del' bereits 1921 darauf hinwies, daB es vermittels 
seiner Technik moglich ist, in einem einzigen Granulom 4-12 Streptokokken
typen zu finden. 1927 erwahnte er einen Fall mit 16 verschiedenen Typen und 
bezeichnet auf Grund von 378 Kulturen das Vorkommen von 8 verschiedenen 
Streptokokkenformen als dem Durchschnitt entsprechend. 

1929 bestatigten D. und R. THOMSON die Befunde von WARREN CROWE, 
fanden sie doch, daB die Spitze eines einzigen infizierten Zahnes haufig genug 
8-16 Streptokokkentypen enthalt. 

HELEN BION hat 1931 die CRowEschen Angaben ebenfails bestatigt und 
OTT hat in seiner im Druck befindlichen Dissertation gezeigt, welche grund
satzliche Bedeutung diesel' Typisierung fur die entscheidensten Fragen del' 
fokalen Infektion zukommt. 

Die Anaerobenflora wurde 1931 durch MECHTENBERG sorgfaltig bearbeitet, 
wo auch die entsprechende Literatur nachzusehen ist. 

b) Baktel'iologie del' Tonsillen. Trotzdem BILLINGS den Sitz von Herd
infektionen fast dreimal so haufig in den Mandeln als in den Zahnen fand, 
habe ich die Granulome in del' Besprechung vorangesteIlt, weilsie bei aIler 
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Komplexheit doch wesentlich einfachere Verhii.ltnisse bieten als die del' Tonsillen. 
Das geht mit aller Deutlichkeit schon daraus hervor, daB wir, gute zahnarzt
liche Technik vorausgesetzt, Granulomkulturen ohne Schwierigkeiten schon in 
erster Passage aufs Kaninchen ii.berimpfen konnen, wogegen wir bei Verarbeitung 
des Tonsillenmateriales die Technik des Tierversuches vollstandig umstellen 
muBten, um nicht einen ganz iiberwiegenden Prozentsatz del' Tiere innerhalb 
del' ersten 24 Stunden an Sepsis zu verlieren. Das diirfte wohl auch del' tiefere 
Grund dafiir sein, daB fiir das experimentelle Studium del' Herdinfektion bisher 
seh1.' viel mehr Zahngranulome als Tonsillen zur Verwendung kamen. 

Die Bakteriologie del' Tonsille kann selbstverstandlich nur im Zusammen
hange mit der Bakteriologie del' Mundhohle iiberhaupt verstanden werden. 
Ohne diese Frage breit aufrollen zu wollen, sei nul' auf einige der letzten Arbeiten 
verwiesen, in denen auch weitere Literatur nachzusehen ist. In vermehrtem 
MaBe als bei den Granulomen wird hier neue, verbesserte Technik, besonders 
auch in bezug auf Streptokokken und Anaerobier, recht bedeutsame Tatsachen 
ans Licht bringen. 

BYRNES betont, wie schwer es ist, fiir ein Terrain, das so weitgehend von 
den allgemeinen hygienischen Verhaltnissen abhangig ist wie die Mundhohle, 
anzugeben, was fiir Keime unter normalen Verhaltnissen vorhanden sind. 
GUNDEL und LINDEN versuchten in iiber 1000 Reihenuntersuchungen an 
86 Schiilern zweier Heidelberger V olksschulklassen und an 13 Institutsmit
gliedern die Flora del' Mundhohle Gesunder zu ermitteln. Unter del' aeroben 
Flora fanden sie fast durchwegs gramnegative Kokken, anhamolytische odeI' 
Mundstreptokokken und Pneumokokken Typ IV. 1m Gegensatz zu WOHLFEIL 
und JAFFE halten sie die gramnegativen Kokken fiir bedeutungslos, wogegen 
die Keime del' beiden letzteren Gruppen "unter bestimmten Voraussetzungen" 
pathogen werden konnen. 

Bei allen Autoren, die iiber bakteriologische Tonsillenuntersuchungen 
berichten, spielt die Gruppe del' Streptokokken und Pneumokokken eine beson
dere Rolle und solI hier auch ausschlieBlich beriicksichtigt werden. Dabei 
wurde, der SCHOTTMULLERschen Auffassung entsprechend, bis in die neueste 
Zeit hinein besonderes Gewicht auf die Trennung in hii.molytische und nicht
hamolytische Keime gelegt. 

DOERNBERGER fand bereits 1893 45 % gesunder Tonsillen mit Streptokokken 
besiedelt und nur wenig spater wiesen WIDAL und BEZANQON darauf hin, daB 
Streptokokken in allen Tonsillen vorhanden sind. 

Eingehendere Untersuchungen setzten abel' erst nach 1906 ein. So fand 
RUEDIGER in normalen Rachen durchwegs griine und auch leicht hamolysierende 
Kolonien, wogegen Streptococcus pyogenes selten war. HENKE und REITER 
finden hamolytische und anhamolytische Kokken nebeneinander, und auch 
PILOT und DAVIS, die Tonsillenpfropfe untersuchten, stellten, abgesehen von 
einem anaeroben Viridanstyp, in diesem Material die gleichen Formen fest, 
wie sie iiberall im Munde von normalen Individuen vorkommen. 1919 ver
gleichen dieselben Autoren die Befunde von Abstrichen hypertrophischer Ton
sillen mit dem Krypteninhalt nach Enukleation. In 61 % der Abstriche waren 
hamolytische Streptokokken nur in geringer Zahl vorhanden, wahrend 97 % 
der operativ entfernten Tonsillen in der Tie£e der Krypten hamolytische Strepto
kokken in wesentlich groBerer Zahl enthielten. In ahnlicher Weise fand TONGS 
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auf der Oberflache von 250 operativ entfernten Tonsillen 74mal Streptococcus 
haemolyticus, bei der Untersuchung des Krypteninhaltes aber 98mal. BEATTIE 
fand gar in 92 % hamolytische Streptokokken in den Tonsillarkrypten, was von 
KELLERT nach Untersuchung von 70 Tonsillen weitgehend bestatigt wird. PILOT 
und TUMBEER untersuchten Pharynx und Tonsillen von Kindem mit hyper
trophischen Tonsillen unter 6 Jahren auf hamolytische Streptokokken, sowohl 
durch Abstrich der Oberflache wie nach Incision der Tonsillenkrypten. Der 
Nachweis gelang ihnen in 25 von 28 Fallen in einer oder beiden Tonsillen, in 
9 Fallen standen die hamolytischen Streptokokken im Vordergrund, in 3 Fallen 
waren sie in Reinkultur vorhanden, wogegen sie auf der Oberflache stets nur 
sparlich gefunden wurden. 

EVE und WATSON untersuchten 450 Kinder einer Privatschule in Philadelphia 
imAlter von 11 und 20 Jahren auf hamolytische Streptokokken. 72% der Unter
suchungen waren positiv, sie halten die Tonsillarkrypten fUr den normalen 
Aufenthaltsort der hamolytischen Keime. 

WALL untersuchte getrennt Oberflache und Krypten von enukleierten 
Tonsillen. Keiner der isolierten Streptokokken war gallelOslich oder vermochte 
Inulin zu spalten. 84 % der Oberflachenabstriche zeigten Kolonien mit totaler 
Hamolyse gegeniiber 89% der Kryptenkolonien. Partielle Hamolyse wurde in 
13% der Oberflachenabstriche und 16% aus dem Kryptenmaterial beobachtet.· 
Nichthamolytische Streptokokken fand sie in 75% am Oberflachenmaterial 
und in 64% aus dem Tiefenmaterial. Wenn auch die Differenzen von Oberflache 
und Tiefe hier viel geringer sind als bei friiheren Autoren, so iiberwiegen doch 
auch bei dieser sehr sorgfaltigen Technik die hamolytischen Keime in der Tiefe 
der Krypten, wie denn auch DAVIS annimmt, daB die hamolytischen Strepto
kokken vor allem im Parenchym und Viridans an der Oberflache zu finden sind. 
Damit deckt sich auch das Resultat von LUKOVSKI, der im Lacuneninhalt 
der Gaumenmandeln in 82,5% hamolytische Streptokokken fand. 

Auch nach PILOT und DAVIS dominieren an der Oberflache die griinen 
Streptokokken, und in der Tiefe der Krypten die hamolytischen Streptokokken. 
Auf der Oberflache fanden sie in ungefil.hr 20% vereinzelte Kolonien hamoly
tischer Streptokokken gegeniiber 60% in der Tiefe. 

Demgegeniiber fanden Row ARTH und GLOYNE keinen wesentlichen Unter
schied zwischen der Bakterienflora in den Krypten und den Schnittflachen 
der Tonsillen. Von 32 Fallen, die sie an der Maus auf pathogene Keime unter
suchten, iiberlebten 14 Tiere. Aus den 18 zugrunde gegangenen Mausen gewannen 
sie 7 und 8mal nichthamolytische bezw. hamolytische Streptokokken und 3mal 
Pneumokokken. Klinisch solI den mausepathogenen Stammen eine starkere 
Schwellung der cervicalen Lymphdriisen entsprochen haben. 

GOTTLIEB untersuchte 27 Tonsillen, von denen 23 normal waren, mit Aus
nahme von 2 konnte er im ausgepreBten Material in allen Streptokokken nach
weisen, und zwar ganz vorwiegend Viridans. Streptococcus haemolyticus aHein 
fand er nur einmal, 7mal in Kombination mit Viridans. 

BLOOMFIELD untersuchte in haufigen IntervaHen die Rachenflora von 
Kindern, kurz nach der Geburt beginnend und fand schon bald nach Einsetzen 
des Stillens Staphylokokken, die er von der Raut der Brust ableitete und bereits 
nach 24 Stunden zahlreiche nichthamolytische Streptokokken, die er auf die 
Rachenflora der Umgebungspersonen zuriickfUhrte. Untersuchungen an Er-
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wachsenen veranlaBten ihn, in ahnlicher Weise wie KEILTY, eine eigentliche 
Basalflora, bestehend aus gramnegativen Kokken und nichthamolytischen 
Streptokokken von den iibrigen Keimen, die nur periodisch gefunden werden 
(Pneumokokken, hamoglobinophile Bakterien und nach LINGELSHEIM auch 
Staphylokokken), abzugrenzen. SHIPLEY, HANGAR und DOCHEZ schlossen sich 
ebenso wie Fox und STONE dieser Auffassung an. Die letzteren untersuchten 
wochentlich 6 "mehr oder weniger normale" Individuen ihres Laboratoriums. 
Von 775 untersuchten Streptokokkenkolonien fanden sie Streptococcus mitis 
und salivarius in 81 %, wogegen hamolytische Streptokokken im groBen und 
ganzen nur gefunden wurden, wenn gleichzeitig Veranderungen im Sinne von 
Erkaltungskrankheiten, Influenza usw. vorlagen, Befunde, die sich auch weit
gehend mit denen von PARK und seinen Mitarbeitern decken. In neuester Zeit 
hat auch TmESBURGER versucht, die Kryptenflora als spezifische Tonsillenflora 
abzugrenzen und empfiehlt, fiir zukiinftige Untersuchungen die von ASCHOFF 
bei seinen Appendicitisstudien herangezogene bakterioskopische Methode auch 
auf die Tonsillen auszudehnen. 

Um die spezifisch-pathogenen Keime der Tonsillen von den saprophytaren 
Bakterien, wie sie der Mund- und Rachenhohle eigen sind, zu trennen, ging 
BESSON bereits 1913 zur Tonsillenpunktion uber. RAMSEY und PEARCE unter
suchten mittels einer von ihnen angegebenen Punktionsmethode 158 Tonsillen 
von Patient en zwischen 5 und 51 Jahren. 17 Tonsillen erwiesen sich als steril. 
In III Fallen fanden sie Streptokokken in Reinkultur, in 26 Fallen mit anderen 
Mikroorganismen vermischt. Die Typisierung nach GORDON, die auch HARRISON 
und KENNEDEY angewandt hatten, ergab in 81,2% Streptococcus pyogenes 
und in 18,8 % Streptococcus viridans oder mucosus. 78 % der Streptokokken 
zeigten Hamolyse. Diphtheroide, Staphylokokken, Pneumokokken und Bac
tericum influenzae wurden nur vereinzelt gefunden. 

EVE beschrieb 1928 eine spezielle Apparatur in Form eines Saugapparates, 
mit dessen Hilfe nach oberflachlicher Tonsillenreinigung der Krypteninhalt zu 
gewinnen war, ein Verfahren, das auch WARREN CROWE gute Resultate gab. 

KILDUFFE und HERSOHN untersuchten 409 Tonsillen nach oberflachlichem 
Abgliihen aufBlutagarplatten. In einer ausfiihrlichen Tabelle stellen sie die Kom
bination ihrer Befunde von 2, 3 und 4 Mikroorganismen zusammen. Strepto
coccus viridans fanden sie in 1,4 %, Streptococcus haemolyticus in 3,0 %, Strepto
coccus non haemolyticus in 20 %, wogegen Pneumokokken in 54 %, Micrococcus 
catarrhalis in 34 % und Staphyloco'ccus aureus in 31 % vorhanden waren. 

DaB Streptokokken bei Erkrankungen des Rachens eine bedeutsame Rolle 
spielen, WI1rde schon fruh erkannt, beschrieb doch SPENCER bereits 1899 einen 
Fall akuter Streptok:okkenpharyngitis, der in Sepsis ausging. DaB der Einteilung 
in hamolytische und nichthamolytische Keime keine entscheidende Bedeutung 
fiir die Beurteilung der Pathogenitat zukommen kann, ist im Streptokokken
abschnitt eingehend begrundet worden. Historisch interessant ist, daB THAL
MANN bereits 1910 in seinem :Bericht uber Streptokokkenbefunde in 100 Fallen 
von Angina auf das wechselnde Hamolysevermogen der Streptococcus pyogenes
Stamme hinwies und HENKE und REITER (1912) betonten, daB es kaum angeht, 
den Begriff der Hamolyse mit dem der Pathogenitat zu verbinden, indem sowohl 
hamolytische wie nichthamolytische Keime milde und schwere Affektionen 
auszulosen vermogen. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 36 
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FYBUS betonte 1915 die groBe Zahl der gefundenen Streptokokkenvarietaten, 
die nicht nur morphologisch und kulturell, sondern auch bezuglich Virulenz 
und pathogenem Vermogen recht wesentlich voneinander abweichen, und 
SCHMITZ schrieb 1919 von den Streptokokken, "daB deren Bosartigkeit vielleicht 
nur von der Mannigfaltigkeit der durch sie veranlaBten Krankheitszustande 
noch iibertroffen wird". 

D. und R. THOMSON untersuchten vermittels der CROWE-Platte Tonsillar
abstriche rheumatischer Kinder. Auch sie betonen das Vberwiegen der Strepto
kokken, die bis zu 90 % aller Kolonien ausmachen, aber in ihrer Zusammensetzung 
bei den einzelnen lndividuen auBerordentliche Schwankungen aufweisen, worauf 
1930 auch MALAN hinweist. 1928 untersuchten D. und R. THOMSON mit einem 
kurzen Unterbruch in wochentlichen Abstanden 1 Jahr lang die Flora eines der 
Autoren selbst und stellten wiederum das Vberwiegen der Streptokokken fest, 
deren Varietaten allerdings von Woche zu Woche betrachtlichen Schwankungen 
unterworfen waren. Wenn das Material aus dem Inneren der Tonsille entnommen 
war, so war die Zahl der Kolonien w~sentlich geringer, gelegentlich blieben die 
Platten sogar steril. 

Wir selbst haben bereits ein betrachtliches Material von chronischen Ton
sillitiden und enukleierten Tonsillen untersucht und werden demnachst uber 
unsere Befunde berichten. Hier seien nur zwei Dinge festgehalten: In Vberein
stimmung mit D. und R. THOMSON finden auch wir eine groBe Zahl, selten 
weniger als 4, meist 8--10 verschiedener Typen. Um die Oberflachenflora fern
zuhalten, hatten wir urspriinglich die enukleierten Tonsillen fur wenige Sekunden 
in ()l von 3000 eingetaucht. Da aber auf diese Weise die spatere histologische 
Untersuchung unmoglich wird, gehen wir neuerdings so vor, daB wir nur das 
hintere, der Rachenwand zugerichtete subkapsulare Gewebe zur Verimpfung 
in ROSENOw-Bouillon verwenden, von der Annahme ausgehend, daB es vor 
allem die pathogenen Keime sind, die in die Tiefe vordringen, wie das OTT 
fUr die Granulome gezeigt hat. 

Besonders bedeutsam, wenn auch zunachst noch sehr unvollkommen, sind 
die Tonsillenuntersuchungen, welche im Zusammenhang mit Herdinfektion 
durchgefiihrt wurden. 1912 untersuchte DAVIS 113 Tonsillen von Patienten 
mit Arthritis, Endokarditis und Nephritis und fand in 90 Fallen, vor allem in 
der Tiefe der Krypten, in "Obereinstimmung mit allen friiheren Autoren, hamo
lytische Streptokokken, wahrend sich die griin wachsenden mehr an der Ober
flache hielten. Die hamolytischen Stamme lOsten beim Kaninchen vorwiegend 
Arthritiden aus, die intravenose lnjektion der Viridansstamme dagegen fiihrte 
zu Endokarditis. 

NAKAMURA untersuchte 2048 Tonsillen, die an der MAYo-Klinik wegen 
Verdacht auf Fokalinfektion oder rezidivierender Tonsillitis entfernt wurden. 
Unter 1250 Tonsillen enthielten 52% hii.molytische, 58% viridans und 18% 
indifferente Streptokokken von durchwegs geringer Virulenz. In 841 Fallen 
wurde die Untersuchung auch auf andere Keime ausgedehnt und dabei zum Teil 
in betrachtlicher Zahl Staphylokokken, Microccocus catarrhalis und Micrococcus 
tetragenus angetroffen. 

POLVOGT und S. J. CROWE untersuchten parallel das lnnere operativ ge
wonnener Tonsillen und Lymphdriisen in 100 ausgewahlten Fallen mit folgenden 
Fragestellungen: 
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1. Was fur Mikroorganismen in der Tiefe der Krypten vorherrschen. 
2. Ob die von Patienten mit Herdinfektion (rezidivierende Tonsillitis, 

Arthritis, Nephritis) gewonnenen Keime abweichen von solchen, wo die Patienten 
nur lokale Symptome zeigen. 

3. Ob ein Bacillentragertum feststellbar ist. 
Zur Sterilisierung der Oberflache wurden die steril gehandhabten Tonsillen 

5 Min. in 70% Alkohol geschiittelt, sodann 3mal in physiologischer Koch
salzlOsung gewaschen und mit sterilem Sand zerrieben. Die Kulturen wurden 
in Bouillon angelegt und entsprechende Verdiinnungen in Bouillon und Blut
agarplatten hergestellt. 

Die Krankheitsbilder zerfallen in 12 Gruppen: 
1 Chronische Tonsillitis ohne nachweisbare Komplikationen. In 36 von 

38 Fallen iiberwogen hamolytische Streptokokken. 
2. Chronische Tonsillitis mit Herzkomplikationen. In 16 von 18 Fallen 

wurden hamolytische Streptokokken gefunden. 
3. Chronische Tonsillitis mit infektiOser Arthritis. In 8 von 10 Fallen waren 

die hamolytischen Streptkokken fast in Reinkultur vorhanden, in 2 Fallen 
Staphylococcus aureus. 

4. Chronische Tonsillitis mit chronischer Sinusitis. Die hamolytischen Strepto
kokken standen in allen 10 Fallen sowohl im Sinus wie in der Tonsille im 
Vordergrund. 

5. Chronische Tonsillitis und chronische Otitis media. In allen 10 Fallen 
hamolytische Streptokokken. 

Die iibrigen 7 Gruppen, welche die Beziehungen von chronischer Tonsillitis 
zu Nephritis, Hilustuberkulose, chronischer Pneumonie, Anamie, Chorioiditis, 
Keratitis und multipler Neuritis betonen, umfassen nur wenige Fa.lle. 

Ein Vergleich mit den Kulturen der Lymphdriisen ergab, daB in 81 Fallen 
hamolytische Streptokokken und in 8 Fallen Staphy lokokken sowohl in den 
Tonsillen wie in den Lymphdriisen im Vordergrund standen. In 10 Fallen iiber
wogen in den Lymphdriisen Staphylokokken, wahrend die Untersuchung der 
Tonsillen eine Reinkultur hamolytischer Streptokokken ergab. 

In 12 Fallen wurde eine vergleichende Untersuchung durchgefUhrt zwischen 
Oberflachenflora kurz vor der Enucleation, den Bakterien in der Tiefe der 
Tonsillen und in den Lymphdriisen. Wesentliche Differenzen ergaben sich nur 
in 2 Fallen zwischen Abstrich und Gewebskultur. 

Quantitative Untersuchungen wurden von CAYLOR und DICK durchgefiihrt 
mit dem Resultat, daB der Gesamtbakteriengehalt kleiner Tonsillen wie auch 
die Zahl der Bakterien pro Gramm Organ wesentlich groBer sein kann als bei 
stark hypertrophischen Tonsillen. RHOADS und DICK verglichen Tonsillenreste 
mit vollstandig enukleierten Tonsillen; in den ersten fanden sie durch
schnittlich pro Gramm 7341000, in vollstandig enukleierten 569300 Keime. 
Durch Waschen in 0,01 % Natronlauge entfernten sie den oberflachlichen 
Schleim und ihm anhaftende Bakterien, um auf diese Weise festzustellen, 
wieviel Keime dem Inneren der Tonsille zukommen. Die oberflachliche Keim
besiedelung trat sehr deutlich zutage: im gewachsenen Stiick zahlten sie 
48 200, im unvorbehandelten 415 000 Keime pro Gramm. 

36* 
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Aus diesen Zusammenstellungen geht zunachst hervor, welch groBe Arbeit 
bisher auf die bakterielle Untersuchung von Granulomen und Tonsillen ver
wendet wurde. Wenn dabei gewisse grundlegende Tatsachen, wie das Vor
kommen einer Basalflora, die Saisonschwankungen unterworfen ist, exogene und 
hamatogene lnfektionsmoglichkeiten usw. aufgedeckt worden sind, so kann doch 
kein Zweifel dariiber bestehen, daB die Hauptarbeit wohl noch zu leisten ist. 
Gerade auf diesem Gebiet zeigt sich, wie vollkommen ungeniigend die im all
gemeinen zur Anwendung gelangten Streptokokkentypisierungen waren, um 
Kausalzusammenhange, wie sie z. B. von BECK und PFANNENSTIEL erhoben 
worden sind, zwischen den Foci und den Fernerkrankungen zu beweisen. Das 
gesamte Tatsachenmaterial weist auch darauf hin, wie ungliicklich sich die 
Verquickung des Hamolyse- und Virulenzbegriffes ausgewirkt hat. Der einzige 
Weg, der wohl iiber theoretische Begriffe und Konstruktionen hinweg zu fiihren 
vermag, ist, wie ASCHOFF erst kiirzlich betonte, eine zielbewuBte Kombination 
von pathogenetischer und atiologischer Forschung fiir die, soweit es Strepto
kokkenaffektionen betrifft, eine weitgehendste Differenzierung unbedingte 
Voraussetzung ist. 

6. "Herd"-bedingte Krankheitsbilder. 
lch habe im Abschnitt iiber die Geschichte der Herdinfektion ausgefiihrt, 

daB schon in den altesten Zeiten daran gedacht wurde, gewisse Krankheits
bilder auf chronische, im Hintergrund bleibende Infektionsherde zuriickzufiihren. 

BILLINGS hatte die iiberwiegende Mehrzahl der in Frage kommenden Herde 
aufgedeckt und PASSLER kommt das Verdienst zu, auf den ungeheueren Reich
tum der fokal bedingten Krankheitsbilder hingewiesen zu haben, Bilder, "die 
durch die chronische bzw. dauernd progrediente und wieder abflauende oder 
in unregelmaBigen Intervallen immer wieder rezidivierende Verlaufsart gekenn
zeichnet sind". In Tabelle 16 sind die Krankheitsbilder zusammengestellt, die 
PASSLER 1930 am Deutschen KongreB fiir innere Medizin auf Herdinfektionen 
zuriicktuhrte. 

Nach ROSENOW ist diese Liste noch zu erganzen durch: 
Muskel- und Gelenkrheumatismus, 
Schilddriisenerkrankungen, 
Nephrolithiasis, 
Multiple Sklerose, 
Encephalitis, 
Poliomyelitis, 
Epidemischer Singultus. 

Nach H. W. PASSLER kommt weiter hinzu: 
Schwielige Perikarditis, 

und nach MACKENZIE gewisse Formen von 
Vertigo. 

lch verzichte an dieser Stelle darauf, die Griinde anzufiihren, welche die 
Autoren veranlaBt haben, die einzelnen aufgefiihrten Krankheitsbilder als herd
bedingt aufzufassen oder aber auch auf die Griinde hinzuweisen, welche die 
partiellen oder prinzipiellen Gegner der Lehre veranlaBten, diese Pathogenese 
abzulehnen. 
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Nachdem ich in den vorangehenden Abschnitten versucht habe, den der
zeitigen Stand del' bakteriologischen und allgemein-pathologischen Anschauung 
in Beziehung zur Herdinfektion darzulegen, sei in diesem Abschnitt noch auf 

Tabelle 16. Herdinfektion 1. 

Rezidivierende Anginen. ! Neigung zu Herpes labialis. 
Rezidivierende Entzundung des Rachens. I Akne, Akne rosacea. 
)l"eigung zu "Erkaltungen", zu "Grippe". Seborrhoische Zustande. 
Lymphadenitis (besonders regionare Drusen). I Ekzeme. 
(Nichttuberkuloser Anteil del' Skrofulose.) 'QurncKEsches Odem. 
Allgemeine "kryptogene" Sepsis und sep- Urticaria. 

tische Zustande. Neigung zu Kopfschmerzen. 
Labile K6rpertemperatur, subfebrile Zu- Chorea - choreatische Zuckungen. 

stande sonst unbekannter Atiologie. I Neuralgien (Trigeminus, Ischiadicus u. a.). 
Labile Herztatigkeit, viele sog. "Herz- Multiple Sklerose? 

neurosen" . : Nephritis (wahrscheinlich nicht die Kriegs-
Labile GefaBreaktion, "Vasomotoriker". ' nephritis). 
Neigung zu allgemeinem Frieren, zu kalten "Dysurie" (Reizblase, anfallsweise Pollakis-

Handen und FuBen. urie und Polyurie, Phosphaturie, Am-
Herzpalpitationen (auch mit Glanzauge). moniurie, Enuresis, desquamative Kat. 
Herzschmerzen. del' Harnwege). 
Herzmuskelschwache (reversibel). Gastralgie (ohne objektiven 
Extrasystolie (Myokarditis ?). Befund) 
Endokarditis mit und ohne Keimansiedelung Sekretionsanomalien des 

an den Klappen. Magens 
Rekurrierende Endokarditis. Dyspepsie 
Phlebitiden. Ulcus ventriculi 
Ernahrungsst6rungen (Unterernahrung, Gastritis 

past6ser Habitus). Diinndarmdurchfalle. 

Gastro-
enteropathica 
parainfectiosa 

("Ulcus
krankheit"). 

"Asthenischer Habitus" (manche Formen). Dickdarmdurchfalle (Colitis simplex und 
Stoffwechselst6rungen (Oxydationshem- Colitis ulcerosa, Colitis mucomembran-

mungen, Milchsaurezunahme, Wasser- acea). 
retention u. a.). Habituelle, namentlich spastische Obsti-

Psychische und nerv6se St6rungen (Reiz- pation. 
barkeit, Ermudbarkeit, Mangel an Kon- Rezidivierende Appendicitis und 
zentrierungsfahigkeit, Schreckhaftigkeit, Cholecystitis. 
Verstimmung, Launenhaftigkeit). Conjunctivitis - Blepharitis. 

Schlafst6rung, allgemeine Unruhe. Iritis "rheumatica". 
Abnorme Hauttrockenheit und (haufiger) Hypochrome Anamien. 

Neigung zu SchweiBen. 

die Moglichkeiten hingewiesen, welche der Klinik zur Verfugung stehen, um 
alliallige Zusammenhange zu erfassen. In Frage kommen hier: Anamnese, 
Reaktionen allgemeiner Natur, wie sie sich in quantitativen und qualitativen 
Veranderungen des Blutbildes kund tun, spezialarztliche Befunde bei den im 
Einzelnen angeschuldigten Herden, sowie schlieBlich die Statistik, die einerseits 
AufschluB zu geben hat uber das Zusammentreffen von Herden mit den ange
schuldigten Krankheitsbildern und andererseits die Resultate der therapeutischen 
MaBnahmen (operative Entfernung del' Herde, Serum- und Vaccinetherapie) 
zu erfassen hat. 

1 Nach P':\SSLER: Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1930, 396. 
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IV. Klinische Anhaltspunkte fur die Existenz eiller Herdillfektion. 
1. Anamnese. 

Die interne Medizin kennt geniigend Beispiele darn, daB von einer groBen 
aIlgemein -pathologischen Erfahrung geleitete Anamnesenauinahmen neue 
kausal-atiologische Zusammenhange aufzudecken vermogen. Dieser intuitiven 
Exploration stehen FaIle gegeniiber, wo in deduktiver Weise yom Laboratorium 
ausgehende Beobachtungen erst eine zielgerichtete FragesteIlung ermoglichten, 
wissen wir doch heute aus der Krebsforschung, wie schwer es ist, sinnvolle 
Anamnesen aufzunehmen, wenn man eigentlich nicht weiB, auf was fiir kausale 
Zusammenhange die Aufmerksamkeit zu richten ist. Diese Gesichtspunkte 
bestimmen den Wert del' Anamnese fiir die als Herdinfektion auigefaBten 
Krankheitsbilder. Hier, wo nicht nur die Eintrittspforte, sondern auch die 
erste Lokalisation hauiig als stumme "unterschwellige" Infektion ablauft, 
kann von einer sorgfaltigen Anamnese nicht allzuviel erwartet werden. Giinstiger 
liegen die Verhaltnisse nur da, wo dem chronis chen Streuungsherd eine akut 
manifeste Affektion vorausging. In diesen Fallen, von denen wir bis heute nicht 
,vissen, ob sie die Ausnahme oder die Regel darsteIlen, wird eine sorgfaltige 
Anamnese gelegentlich auch iiber Jahre zuriickliegende Erkrankungen (rezidi
vierende Tonsillitiden, Wurzelhautentziindungen, Adnexerkrankungen usw.) 
erfassen und dadurch zum mindesten die Aufmerksamkeit auf gewisse Zusammen
hange richten konnen. 

Die weitere und schwierigere Frage ist dann der klinischen Exploration 
iiberlassen, die iestzustellen hat, ob ein entsprechendes Krankheitsbild als 
Herdinfektion aufgefaBt werden darf und wie allfallig vorhandene Herde zu 
beurteilen sind. Das heiBt mit anderen Worten, ob es objektive Symptome gibt, 
die fiir eine Herdinfektion sprechen und was fUr Zeichen uns berechtigen, einen 
chronischen Infektionsherd als Ausgangspunkt fUr das betr. Krankheitsbild 
a ufzufassen . 

2. Quantitatives und qualitatives Blutbild. 
Bei dem hochdifferenzierten Aushau der hamatologischen Forschung war 

es naheliegend, fUr die Herdinfektion nach charakteristischen Veranderungen 
des Blutbildes zu suchen. 

TOREN, HARTZELL und DALAND sehen in einer leichten sekundaren Anamie, 
Leukopenie und relativer Lymphocytose charakteristische Zeichen einer oralen 
HerdinIektion. 

KIRK, BRYANT und POLIWITZKY untersuchten 32 Patienten mit periapikalen 
Herden. Vor del' Behandlung fanden sie, wie friihere Autoren, in etwa 50 % der 
FaIle Zeichen einer sekundaren Anamie, die Leukocyten- und Lymphocyten
zahlen zeigten Schwankungen nach oben und nach unten, meist war eine deut
liche Linksverschiebung nachweisbar. 1--4 Monate nach der Behandlung zeigte 
das Blutbild eine Tendenz del' Riickkehr zur Norm. 

Eine sehr sorgfaltige Untersuchung iiber das Blutbild bei tonsillogenen und 
dentalen Herdinfektionen liegt aus neuester Zeit VOl' von GORDING und BJORN
HANSEN. Die Autoren suchen in dieser Arbeit in Fortsetzung friiherer Unter
suchungen von TANBERG und GORDING das Bild des infektiosen Rheumatismus 
abzugrenzen. An einem wenig zahlreichen, abel' sehr sorgfaltig durchunter
suchten Patientenmaterial stellen die Autoren fest, daB tonsillare lmd dentale 
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Herdinfektionen zum Teil bedeutende Veranderungen des leukocytaren Blut
bildes bedingen, und zwar sowohl in quantitativer als ganz besonders in qualita
tiver Richtung im Sinne einer ausgesprochenen Linksverschiebung, und daB 
diese Veranderungen mit einer nach Entfernung der Foci eintretenden Besserung 
oder Heilung -der Prozesse weitgehend zurUckgehen. In anderen Fallen, wo 
durch den operativen Eingriff weder die rheumatische Erkrankung noch das 
Blutbild verandert wurden, rechnen die Autoren mit der Moglichkeit, daB der 
kausale Fokus nicht gefunden wurde. In einer dritten Gruppe von Fallen, wo 
sowohl anamnestische wie klinische Daten fur die Annahme einer Herdinfektion 
sprachen, wurde allerdings ein normales Blutbild angetroffen. 

So pragnante Formulierungen, wie sie WEBER aufstellte, der von einer 
neutrophilen Kampfphase, monocytaren Abwehrphase und lymphocytaren 
Heilphase spricht,wurden von anderen Autoren nicht beobachtet, so daB man 
sich wohl GrpOR anschlieBen kann, wenn er sagt, daB die morphologische Blut
untersuchung allerdings einen wertvollen Behelf fur die Beurteilung des klinischen 
Gesamtbildes eines Patienten gibt, bisher aber nicht imstande war, die Gesamt
frage der fokalen Infektion wesentlich abzuklaren. Wie stark aber die Riick
wirkungen der Herde auf den Gesamtorgarusmus sein konnen, wird in ein
deutiger Weise durch die folgende, der GORDING-BJ0RN-HANSENschen Arbeit 
entnommene Tabelle illustriert. welche iiber das Blutbild an 5 Patienten, bei 
denen etwa 14 Tage nach einer Angina eine Polyarthritis auftrat, vor und nach 
der Behandlung orientiert. 

Tabelle 17. Blutbild vor und nach der Entfernung von Tonsillenherden bei 
Polyarthritis. 

Nr. Name 

1 Frau D. B. 
2 T.B. 
3 Frl. A.O. 
4 S.H. 
5 J.H. 

1 Frau D. B. 
2 T.B. 
3 Frl. A. O. 
4 S.H. 
5 J.H. 
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32 
26 
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14 Monate 10500 1,5 1 0 

Nach der Fokalbehandlung: 
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26 
16 
9 
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2 

5 
9 
6 
4 
1 

DaB sowohl Agranulocytose wie Monocytose auf akute orale Herdinfektionen 
zurUckgefiihrt worden sind, sei hier nur erwahnt (GROSSE, DANILEWSKY und 
MOGILNITZKY, sowie DENNIS). 

3. Blutsenkungsreaktion. 

Ebenso, wie der InfektionsprozeB im quantitativen und qualitativen Blut
bild zum Ausdruck kommen kann, besteht, wie WEBER betont, die Moglichkeit, 
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auch die Senkungsreaktion als Test fur das Bestehen eines klinisch latenten 
Infektionsherdes heranzuziehen. RAULT fand in 85 % del' FaIle mit einer Blut
korperchensenkung von mehr als 7 mm in del' Stunde rontgenologisch nachweis
bare Veranderungen an Zahnwurzelspitzen und sieht im Senkungsindex die 
Moglichkeit, die Anwesenheit von latenten Infektionsherden zu erkellllen "unter 
del' V oraussetzung, daB andere Infektionen ausgeschlossen werden kOllllen". 
Nach Sanierung del' Mundhohlen trat, wie dies auch STEIN betonte, eine Riick
kehr zur normalen SenkUllgsgeschwindigkeit ein. GORDING und BJORN-HANSEN 
lehnen auf Grund von 23 untersuchten Fallen einen Parallelismus zwischen 
Senkungsreaktion und Blutbildveranderung ab und messen del' letzteren wesent
lich mehr Bedeutung bei. 

4. Die Bewertlmg der Tonsille als Fokus. 

WORMS und LE MEE haben in ihrem Referat an del' internationalen Laryn
gologentagung 1931 auf Grund einer internationalen Rundfrage eine Reihe von 
Forderungen aufgestellt, um zu einer richtigen Bewertung del' Tonsillen als 
chronischem Infektionsherd zu gelangen und damit die wahllose Entfernung 
von ToIisillen, als Sitz "boser Geister" (PAYR), zu unterbinden. Wellllnun auch 
von den einzelnen Autoren die verschiedenen Punkte recht verschieden gewiirdigt 
werden, so ergab sich doch hieraus ein brauchbares Schema, das abel' stets der 
Klinik untertan bleiben muB, eingedenk des SCHoENschen Satzes, daB es besser 
ist "eine ungefahrliche Operation einmal vergebens zu machen, als untatig 
zuzusehen, wie der Organismus durch die schadliche Wirkung eines Herdes 
gefahrdet wird", ein Gesich tspunkt, den sich die Chirurgen aller Lander fiir 
die Appendix langst zu eigen gemacht haben. 

Als Zeichen allgemeiner Natur, welche fiir einen Zusammenhang von. Ton
sillen zu Herderkrankungen gewertet werden, kommt nach allen Autoren in erster 
Linie das wiederholte Zusammentreffen, wenn auch gelegentlich in zeitlichen 
Intervallen (8-14 Tage) von Exacerbationen del' Herdinfektionen mit patholo
gischen Zustanden der Tonsillen, bzw. rezidivierenden Anginen in Betracht. 

An lokalen Zeichen werden folgende Punkte angefuhrt: 
a) Nachweis von Eiter in den Krypten (auf Druck). 
b) Cervicale oder angulo-maxillare Lymphdriisenschwellung. 
c) Peritonsillare Abscesse. 
d) Schwellung der Gaumenbogen. 
e) Verwachsungen der Tonsille mit dem vorderen oder hinteren Gaumen

bogen. 
f) Hypertrophie del' Tonsillen, wozu abel' zu bemerken ist, daB von seiten 

del' amerikanischen Ulld englischen Autoren von jeher auch besonderes Gewicht 
auf die kleinen, versteckten und verwachsenen Tonsillen gelegt wurde, was 
WORMS und LE MEE zum Satze veranlaBt "je mehr sich die Tonsille versteckt, 
desto groBer ist die Wahrscheinlichkeit, daB sie den Herd bildet". 

g) Rezidivierende Anginen. 
h) Schmerzen und Fieber. 
i) Bakterienflora. 

Da abel' von allen diesen Faktoren fur sich allein keiner geniigt, um die 
Tonsillen mit Sicherheit als Herd anzusprechen und eine Kombination der 
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verschiedenen Merkmale haufig fehIt, muBte eine Methode, welche die Bedeutung 
der Tonsillen fiir ein gegebenes Krankheitsbild objektiv erkennen laBt, einen 
bedeutsamen diagnostischen Fortschritt darstellen. 

Von der Beobachtung ausgehend, daB Aufflackerungsprozesse im Herd 
haufig von Exacerba,tionen der peripheren Erkrankung begleitet sind, hat 
CITRON auf die Moglichkeit hingewiesen, durch Kompression der Tonsille, 
wodurch nach KUCZINSKY Keime in die Zirkulation gedrangt werden, solche 
Herdreaktionen willk"iirlich auszulOsen. 

V. SCHMIDT hat auf dem Boden der Anschauung uber eine innere Sekretion 
der Tonsille einen "Bluttest" ausgedacht. Nach zweiminutiger Massage der 
Tonsille mit dem behandschuhten Finger stellte er beim normalen Individuum 
eine betrachtliche Lymphopenie fest, die nach 15-25 Min. ihr Maximum 
erreichte. Dreiminutige Massage von chronisch infizierten Tonsillen fUhrte zu 
einer merklichen Hyperleukocytose, an der vor allem die Polynuklearen beteiligt 
waren, die erst nach 2 Stunden wieder zur Norm zuriickkehrte. Bleibt sowohl 
Lymphopenie wie Polynukleose aus, persistiert also die normale Leukocytose, 
so schlieBt SCHMIDT auf eine einfache chronisch-fibrose Tonsillitis. 

Einen weiteren Anhaltspunkt uber einen in der Tonsille vorhandenen 1n
fektionsherd gibt die sog. "Kitltereaktion" der Tonsillen, wie sie durch Kohlen
saureschnee, Athylchlorid oder auch einfacher durch Eiswasserauftropfelung 
ausgelOst werden kann. Die Reaktion setzt 2 Min. nach der Kalteapplikation 
ein, dauert 10-15 Min. U11d bedingt bei der normalen Tonsille eine betracht
liche Polynukleose im Blutbild, die bei krankhaft veranderten Tonsillen aus
bleibt. Diese Reaktion kann nicht vor 8-10 Tagen wiederholt werden. 

Beide Reaktionen wurden von BRUNETTI und BOTTURA, sowie von M. R. 
GUTTMAN, der seine klinischen Resultate durch histologische Untersuchungen 
verifizierte, bestatigt. 

Von der Beobachtung ausgehend, daB Patienten nach der "Absaugung" der 
Tonsillen gelegentlich Herdreaktionen zeigen, ging LE M:FJE auch dazu uber, 
nach diesem Eingriff das Blutbild zu verfolgen. An 58 gesU11den Tonsillen 
steHte er eine Normalkurve auf und belegte durch eine Reille charakteristischer 
Beispiele die BedeutU11g der Hyperleukocytose nach dem Absaugen der Ton
sillen als Test einer chronis chen 1nfektion (Auszahlung nach 15Min.,1 Stunde, 
21/2 Stunden und 51/2 Stunden). Letzte Mahlzeit 2 Stunden vor Beginn der 
Versuche; wahrend der Dauer der Untersuchung weder Speise noch Trank). 

Auch WORMS und ANDRIEUX fanden, sowohl nach Massage wie nach Ab
saugen, was ihnen als der har'llliosere Eingriff erscheint, eine Leukocytose bei 
pathologisch veranderten Tonsillen und an solchen, die normal scheinen, aber 
in Wirklichkeit infiziert sind, wogegen sie die Lymphopenie nach Massage nor
maIer Tonsillen weniger konstant, bzw. nul' nach intensiver Massage auftreten 
sahen. 

WORMS und LE MEE ziehen aus den bisher vorliegenden Resultaten sowie 
aus ihren eigenen Untersuchungen den SchluB, daB sowohl Massage wie Absau
gung wertvoHe Einblicke in die Bedeutung del' Tonsillen ni.r eine vorliegende 
Herdinfektion zulassen: ist nach einem der beiden Eingriffe sowohl der funktio
nelle (periphere Herdreaktion) als der hamatologische Test positiv, so halten 
sie die Tonsille fur "pathologisch" und "schuldig". Aber auch eine positive 
Herdreaktion allein odeI' auch eine Hyperleukocytose aHein lassen auf eine 
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kausale Herdtonsillitis schlieBen, wahrend eine nach beiden Richtungen hin 
negative Reaktion die Tonsille als Fokus ausschlieBen soll. 

5. Die Bewertung der periapikalen Herde als Fokus. 
Wenn auch die Diagnose der chronischen Tonsillitis wie die der periapikalen 

Herde in Einzelheiten Sache des Spezialisten ist, so setzen die engen Zusammen
hange mit allgemeinen Krankheitsprozessen, wie sie die Lehre von der Herd
infektion postuliert, doch eine allgemeine Kenntnis der den Spezialgebieten 
zur Verfugung stehenden Methoden voraus, und das um so mehr, als in erster 
Linie die klinischen Zusammenhange die Aufstellung dieser, in ihrer Patho
genese einheitlichen Krankheitsbilder veranlaBte und die in der Statistik zum 
Ausdruck kommenden Resultate ja weitgehend von der Herddiagnostik ab
hangig sind. 

Neben der Anamnese und der direkten Inspektion der Mundhohle spielt die 
Rontgenuntersuchung fur das Auffinden dentaler Herde eine sehr bedeutsame, 
aber, wie von allen Seiten immer wieder betont wird, fur sich allein keine aus
schlaggebende Rolle, da wohl rontgenologisch nachweisbare Herde kausal von 
Bedeutung sein konnen, ein negatives Rontgenbild bei devitalisierten Zahnen 
aber nicht gegen eine Pulpainfektion spricht. STEIN miBt neben sezernierenden 
Fisteln und periostalen Abscessen der Klopfempfindlichkeit der Zahne und der 
Druckempfindlichkeit der Wurzelspitzengegend eine besondere Bedeutung bei. 
W ALKOFF hat die Thermometrie in die Diagnostik der Pulpaerkrankungen 
eingefuhrt, die darauf beruht, daB der gesunde Zahn betrachtliche Differenzen 
nach oben und unten von 37° reaktionslos ertragt, wogegen bei Pulpaentziin
dungen, je nachdem sie seros-eitrig oder gangranos sind, auf Kalte- oder Warme
reize hin Schmerzen auftreten. 

Tabelle 181• Diagnostisches Schema fiir schleichende und larvierte septische 
Infektionen. 

. 1 Druckpunkte,· Driisen usw. Besonders zu achten auf: Tonsillen, 
1. Aufsu?h~n des Nasenrachenring, Ohr, Raut, Appendix, Gallenblaae, Darm, Leber, 

S pr~haredn Blase, Nierenbecken, Nieren, Prostata, Genitalien, Lungen, 
epsIS er es Knochen usw. usw. 

2. Subjektive, toxische Symptome: Myalgien, Neuralgien, Gelenkschmerzen, Magen-
storungen. 

3. Temperatursteigerung, Pulsbeschleunigung, Endokarditis, Gelenkschwellungen. 
4. Positiver Bakterienbefund im Blut. 
5. Blut: Leukocytose, Linksverschiebung, sekundare Anamie, ferner Endotheliose, 

Monocytose, Agranulocytose. 
6. Milztumor, Erythema nodosum und multiforme, Purpura (Capillartoxikose), Raut-

embolien. 
7. Beschleunigte Blutkorperchensenkung. 
8. Urobilinogenurie. 
9. Mit Vorsicht: Verstarkung der Symptome nach Injektion autogener Vaccine. 

10. Sehr zweifelhaft: Organotropismus des vermuteten Erregers im Tierversuch .. 
11. Ex juvantibus: Beseitigung der Symptome durch Entfernung des vermuteten 

Primarherdes. 

Mit Einfuhrung der elektrischen Priifung nach SCHRODINGER, an homo
logen Zahnen vergleichend ausgefuhrt, wurde ein weiteres Hilfsmittel bekannt, 

1 Nach KAMMERER: Miinch. med. Wschr.1929, 1500. 
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das iiber den Zustand der Pulpa orientiert; die Moglichkeit, einen Kausal
zusammenhang im. Sinne des Tonsillartestes aufzudecken, besteht fiir die Zahn
affektionen allerdings noch nicht, es sei denn, die von MAYER empfohlene Hoch
frequenzbestrahlung, die den mutmaBlichen Herd in ein akutes Stadium iiber
fiihren solI, wiirde sich bewahren. 

KAMMERER teilte vorstehendes diagnostisches Schema fUr Herdinfektionen 
mit, das fUr Tonsillen und Zahne nach den angefiihrten Gesichtspunkten zu 
erweitern ware (Tab. 18). 

6. Statistik. 

a) Haufigkeit der Herde. 

Wenn auch die Angaben iiber die Haufigkeit, mit der Herde bei Gesunden 
und bei Kranken gefunden werden, je nach Land, Alter, Untersuchungstechnik 
usw. gewissen Schwankungen unteIlliegen, so bildeten die Zahlen, d~e seit Auf
stellung des Begriffes der "focal infection" mitgeteilt wurden, doch einerseits 
einen Grund des Erstaimens uU:a ein Moment der Enttauschung zugleich. 

HOWE fand bei der Untersuchung von 50000 Kindern bei 40000 entziindliche 
Veranderungen an der Zahnwurzel. IRONS untersuchte 124 mit den verschie
densten Krankheiten behaftete Patienten und stellte in 44 % der FaIle entziind
liche Veranderungen der Zahne fest. BLACK untersuchte 600 Gebisse im Durch
schnittsalter von 35 Jahren mit folgendem Resultat: 55% hatten einen oder 
mehrere periapikale Herde und 78 % zeigten entweder einen periapikalen Herd 
oder Alveolarpyorrhoe. BLANEY fand unter 2300 wurzelgefiillten Zahnen in 
71,6% entziindliche Wurzelaffektionen. 

MOLT fand an der MAYo-Klinik bei 1417 Patienten mit den verschiedensten 
Affektionen in 80-90 % 
infizierte Zahne. Tabelle 19 
gibt ii ber ihre Verteilung Aus
kunft. 

Tabelle 191• 

Krankheiten 
Prozentsatz der 

infizierten 
Zahne 

Solche Zahlen lassen es· --------------i-----
zunachst dur~haus verstand
lich erscheinen, daB BIELING 
demNachweisvonHerden bei 
irgendeiner Affektion als kau
salem Faktor jede Bedeutung 
abspricht. Andererseits muB 
aber festgehalten werden, 
daB sehr sorgfaltige Unter
suchungen vorliegen, die, auf 
den allgemeinen Gesund
heitszustand bezogen, doch 
wesentliche Differenzen auf-

Magenleiden . . . . . . . . . . . 
Duodenale und gastrische Geschwiire . 
Schwache Allgemeinkonstitution 
Arthritis .... . 
Myositis .... . 
Herzerkrankung . 
Nierenerkrankung . 
Riickenschmerz . . 
Kopfweh .... . 
Neuritis ...... . 
Gallenblasenerkrankung 
Anamie ....... . 
Kropf ....... . 
GehOrstorung. . . . . . 
Verschiedene Erkrankungen 

90,2 
92,0 
86,6 
87,8 
89,5 
88,1 
92,9 
88,7 
88,0 
90,0 
91,5 
92,5 
87,5 
94,7 
87,3 

weisen, je nachdem das Individuum Trager von Foci ist oder nicht und weiter
hin darf nicht iibersehen werden, daB unter den Herdinfektionen eine ganz 
groBe Zahl von Krankheitsbildern zusammengefaBt ist, die haufig genug nicht 
zu manifester Erkrankung fiihren. Unabhangig von der pathogenetischen Auf-

I Nach W. LEHMANN: Erg. inn. Med. 40, 709 (1931). 
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fassung KLINGEs iiber den Rheumatismus bleibt es sein ganz groBes Verdienst, 
am Sektionsmaterial die Haufigkeit von "rheumatischen" Mfektionen nach
gewiesen zu haben, wo wedel' klinisch noch anamnestisch Angaben iiber 
"Rheumatismus" vorliegen. Wir sehen in diesen KLINGESchen Befunden einen 
unbedingten Beweis fiir das haufige Vorkommen sog. "diskreter" Streuung. 

PASSLER hat auf Grund seiner Untersuchungen an Reichswehrleuten, deren 
Gebisse dauernd iiberwacht wurden, folgende Tabelle aufgestellt. 

Ta belle 201• 

Nl'·l Beschwerden NOl'male Tonsillen I 
(94 Faile) 

Chronische 
Tonsillitis 
(100 Faile) 

I 

2 
3 
4 
5 

6 
7 
8 
9 

10 
II 

Angina ............. . 

Neigung zu "Erkaltungskrankheiten" 
Neigung zu Rheumatismus .... . 
Neigung zu Kopfschmerzen ..... . 
Subjektive Herzbeschwerden (Herz obj. 

meist O. B.) . . . . . . . . . . . 
Magenbeschwerden. . . . . . . . . 
HabitueIle Verstopfung. . . . . . . 
Neigung zu iibermaBigem Schwitzen . 
Nervositat ........... . 
Blinddarmentziindlmg . . . . . . . . 
Harnbeschwerden im Sinne von Dysurie 

13 (12 einmalig) 
(I mehrfach) 

4 
4 
5 

3 
I 
I 
3 

2 

52 (30 eimualige) 
(22 haufige) 

13 
26 
29 

14 
12 
8 

II 
9 
II 
3 

Er weist auf Grund diesel' Untersuchungen mit Recht auf den markanten 
Unterschied hin zwischen den in del' ersten Gruppe zusammengefaBten Indi
viduen mit normalen Tonsillen, die sich dauernd bester Gesundheit erfreuen 
("viele hatten wahrend einer Dienstzeit, die bei den meisten schon mehr als 
3 Jahre, bei etwa 2/5 schon iiber 6 Jahre und bei wenigen 12 und mehr Jahre 
betrug, noch niemals arztlicher Hilfe bedurft") und der zweiten Gruppe, 
denen bei ihri:lr chronischen Tonsillitis "immer wieder einmal etwas fehlt". 

Aus del' PETSCHACHERschen Statistik, die ich in Tabelle 21 in vereinfachter 
and reduzierter Weise wiedergebe, erhellt ebenfalls die Bedeutung del' Herd
infektion fUr Polyarthritis, Endokarditis und Nephritis. 

Beobachtete Faile 
Summe del' sicheren 

Hel'dinfekte 

Tabelle 2P. 

Poly- 'I Endo-\ Ne
arthritis karditis phritis 

229 I 33 I 91 

\ Summe 

353 

210 

Es geht damus hervor, 
daB in del' Halfte bis 3/5 
diesel' Erkrankungen ein 
Herd nachweisbar war. 
Von 210 nachgewiesenen 
Herden entfallen allein 170 
auf die Tonsillen. 

PETSCHACHER bestatigt 
damit die Angaben von 
ANTONIUS und CZEP A, die 

schon 1921 bei 225 poliklinischen Patienten in 66% chronisch entziindliche 
Wurzelspitzenveranderungen nachwiesen. Bei 92% von 25 Nephritisfallen 
beobachteten sie chronische Prozesse an den Zahnwurzeln und in 2/3 del' FaIle 

Daruntel' Tonsillen. 

137 I 17 i 56 
(69,8%) (51,5%) i (61,5%) I 

108 15 I 47 
(78,8%) 1(88,2%); (84,0%) I 

170 

schlossen sie eine andere Atiologie aus. 

1 Nach PASSLER: Verh. dtsch. Kongl'. inn. Med. 1930, 406. 
2 Nach PETSCHACHER: Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1930, 477. 
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STEIN erhob bei 80 Kindern mit rheumatischen Erkrankungen (Chorea, 
akuter Gelenkrheumatismus, akute Endokarditis) und bei ebenso vielen Kontroll
fallen sorgfaltige Zahnanamnesen und fahndete nach pulpakranken Zahnen 
und aktiv entziindlichen Prozessen. Pulpakranke Zahne fanden sich bei beiden 
Gruppen ungefahr gleich haufig (56% und 53%), aktive Entzundungsprozesse 
waren bei den Rheumatikern in 48%, bei den Kontrolifii.llen in 36% nachweisbar. 
Ein deutlicher Unterschied aber ergab sich beim Vergleich der Zahnanamnesen. 
Da berichteten Kinder mit rheumatischen Erkrankungen in 51 % uber subjektiv 
empfundene Aufflackerungen 2-3 W ochen vor der Erkrankung gegenuber 23 % 
bei den Kontrolifii.llen. 

ROSENOW stellte zusammen mit NICKEL auf Grund ihrer Untersuchungen 
an Patienten derMAYO-Klinik in den Jahren 1922-1928 dienachfolgendeTabelie 
auf, welche uber die Lokalisation der Herde bei einer Reihe von Herdinfektionen 
orientiert. 

Tabelle 221. Prozentuelles Vorkommen von begleitenden Infektionen. 

Grippe Infections foci in Pulpalose 
..c:l ..d '" ~ 0 

~ ~g 
Zalme 

:.:; "ti~ a;-
~ ~ 

<> 
S ..d o~ o~ := l 0'0 M 

~ 
<> 

~=§ .~ 'iiJ := g 0 ]~ '0 'E ~ 
J;;I;t 

~ '" 1 ~ 
.... 

~ 
.::1 .... s~ .~ 0 0 ;e 
~ '::1 ~~ ""s 0 ,~ 

~ ~ §o 
,.Q ~~ J;;I;t 

E-IE-I Z &:;00 % 

Encephalitis 205 148 57 46 37 32 70 56 2 16 2 102 87 
Arthritis .. 109 67 43 63 40 3 51 69 6 94 53 74 61 
Tor-icollis spastica. 32 23 9 53 41 6 60 75 3 57 11 17 76 
Multiple SkIerose .. 27 19 8 33 41 15 78 67 - 37 - 19 89 
Chronische Poliomyelitis 17 12 5 47 30 18 65 71 - 25 - 13 92 
Neuritis und Myositis. 17 10 7 71 35 24 41 71 24 80 57 12 42 
Ulcus ventriculi und 

duodeni. 27 25 2 33 37 - 74 74 - 72 100 21 52 
Augenerkrankungen 19 9 10 58 42 5 53 53 - 100 60 10 50 
HautkrankIleiten . 23 18 5 35 26 9 74 56 9 72 - 13 77 
Prostatitis 24 24 - 42 55 - 63 54 4 100 - 13 69 

Wenn, wie VON DER OSTEN-SACKEN mit Recht betont, auf statistisch-rech. 
nerischem Wege auch kein wissenschaftlicher Beweis fiir den dentalen (fokalen) 
Ursprung infektioser Erkrankungen zu erbringen ist, so bilden die erwahnten 
Angaben doch ZUlli mindesten einen "Indizienbeweis" (PXSSLER) fur die Lehre 
der Fokalinfektion. 

b) Resultate der operativen Herdentfernung. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB eine ex juvantibus-Beweisfiihrung immer 
etwas Anriichiges an sich hat, weil in der Biologie und in der medizinischen 
Therapie ganz besonders das post hoc- propter hoc recht haufig von der sub
jektiven Einstellung des Autors zum therapeutischen Vorgehen abhangig ist. 
Andererseits liegen aber heute so zahlreiche Beobachtungen uber den thera
peutischen Erfolg einer konsequent durchgefiihrten Herdbehandlung vor, daB, 
welches auch immer die Einstellung zur Pathogenese der Herdinfektion sei 
(bakterielle Metastase, Toxinwirkung, Allergie), an ihrem Kausalzusammenhang 

1 Nach ROSENOW: Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1930, 410. 
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mit dem Fokus nicht mehr gezweifelt werden kann. Die Literatur hieriiber 
ist auf den verschiedenen Spezialgebieten bereits ins Ungeheuerliche gewachsen 
und es war ein wirkliches Verdienst des JOSEPH PURCELL Research Memorial, 
diese Literatur durch MAcNEVIN und VAUGHAN sammeln zu lassen. An dieser 
Stelle sei nur eine Auswahl groBerer und besonders sorgfaltig durchgearbeiteter 
Statistiken angefiihrt, um einerseits Zweifel iiber die Kausalzusammen
hange zu beheben und andererseits zu belegen, daB ROSENOW, wenn auch in 
mancher Beziehung extrem orientiert, mit seinen Versuchen doch nicht einer 
Idee zum Opfer gefallen ist (SCHOTTMULLER), sondern fur innere Medizin, 
Chirurgie und aIle iibrigen Spezialgebiete und ganz besonders auch fiir die patho
logische Anatomie und Bakteriologie eine selten aussichtsreiche Arbeitshypo
these entwickelt hat. 

mer weitaus das groBte Material, das nach einheitlichen Gesichtspunkten 
untersucht wurde, berichtete 1930 KAISER aus Rochester. Seine Statistik 
umfaBt 48000 Schulkinder, die er in zwei Gruppen einteilt: 20000 tonsillekto
mierte und 28000 Trager ihrer Tonsillen. 

Klinisch unterscheidet er einen akuten Rheumatismus, unter dem er eine 
langsam, progressiv, in Schiiben verlaufende Erkrankung versteht, die bis 
zur Pubertat vorwiegend zu einer Beteiligung des Herzens fiihrt, wahrend der 

Tabelle 231• 

Akuter Rheumatismus . 
"Douleurs de croissance" 
Chorea ....... . 

28000 
Nicht

operierte 

630 
1530 

75 

20000 
Tonsill

ektomierte 

399 
1267 

85 

Pubertiit vor allem das zen
trale N ervensystem befallt 
und nach der Pubertiit be-
sonders Gelenksynovialis und 
Herz betrifft. Eine zweite 
Form entspricht den "dou
leurs de croissance" der 
Franzosen, und eine dritte 
der Chorea. Diese drei Krank

heitsbilder entfallen nun auf operierte und nichtoperierte Kinder (Tab. 23). 
KAISER suchte weiterhin 439 rheumatische Kinder aus, von denen 241 an 

5 Jahre 
5-10 

10-15 
16-17 

Tabelle 24 2• 
akutem Gelenkrheumatismus er
krankt waren, 138 zeigten Gelenk-

Nichttonsillek- Tonsillekto-
tomierte Kinder mierte Kinder schmerzen ohne Schwellung und 

36 
104 
151 
25 

2 
22 
88 
11 

Rotung und 60 _"douleurs de 
croissance". Tabelle 24 orientiert 
dariiber, wie sich diese Patienten 
auf operierte und nichtoperierte 
verteilen. 

In Tabelle 25 ist dargestellt, wie haufig bei den tonsillektomierten und nicht
operierten Kindern Herzkomplikationen festgestellt werden. konnten. 

Beriicksichtigt man nur den akuten Rheumatismus und rechnet die Zahl 
der Tonsillektomierten entsprechend der Kontrollzahl auf 28000 um, so erhiilt 
man 432 akute Rheumatismusfiille bei den Tonsillektomierten, mit anderen 
Worten: der akute Rheumatismus wurde bei den nichtoperierten nahezu ein 
drittelmal haufiger beobachtet als bei den tonsillektomierten Kindern. 

1 Nach WORMS und LE MEE: Les foyers Amygdaliens, p.195. 
2 Nach WORMS und LE MEE: Les foyers Amygdaliens, p.196. 
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Ein ahnliehes Verhii.ltnis ergibt sieh aus Tabelle 23, wenn man die Kinder 
von 5--15 Jahren beriieksiehtigt. Von 365 in dieser Altersperiode erkrankten 
Kindern entfallen 255 auf niehttonsill-
ektomierte undll 0 auf tonsillektomierte. Ta belle 251• 

Aus Tabelle 25 geht hervor, daB Anzahl der FaIle von 
die Tonsillektomie auf die Zahl der Rheumatismus 
Herzkomplikationen keinen wesent-
lichen EinfluB ausiibte (33,5% bei den 316 nichtoperierte 
niehtoperierten und 39 % bei den 123 operierte . . 
operierten) . 

Herz
kompli
kationen 

126 
48 

in% 

33,5 
39 

VON CONTA hat 204 FaIle (IIO Frauen, 94 Manner) von akutem G1llenk
rheumatismus, die in den Jahren 1912-1924 in der ROMBERGSehen Klinik 
behandelt wurden, mit Beziehung auf die Herdinfektion naehuntersueht. In 
Tabelle 26 hat er die Erkrankungen zusammengestellt, die auf Grund der 
Anamnese dem Gelenkrheumatismus vorangegangen sein sollen. Darunter 
finden sieh in 56 % Anginen, eine Zahl, die annahernd der des englisenen Gesund
heitsamtes (50%) entsprieht, wahrend von anderen Autoren zum Tell wesentlieh 
hOhere (bis 80%), oder aueh sehr viel niedrigere Werte (bis 1,5%) angegeben 
werden. Die iibrigen Herde sind wesentlieh seltener, 70 Falle verblieben anam
nestiseh negativ. 

Tabelle 26 2• 

Tonsillitis Verschiedenes 
chronisch I Zahn- Darm- (Parametritis, Coli-

I akut 
erkran- Appendix katarrh cystitis, Kiefer- und Nichts 

schlei-
I 

rezidi- kung Ohrenerkrankungen, 
chend vierend Hautabscesse) 

10 I 99 1 4 9 1 1 10 70 

56% 

Von den 204 Fallen wurde bei 97 die als Herd angesproehene Infektionsquelle 
operativ entfernt (57mal Tonsillektomie, 20mal Tonsillektomie plus Zahn
behandlung, 20mal nur Zahnbehandlung). Von den Operierten zeigten 27 % 
aueh weiterhin Gelenkrezidive gegeniiber 24 % von den 107 Niehtoperierten. 

Diese Zahlen deeken sieh weitgehend mit den von HUNT mitgeteilten, der 
bei Operierten in 53%, bei Niehtoperierten in 42% Rezidive beobaehtete, aueh 
WILSON, LINGG und CRoXFORD, die 413 Kinder untersuehten, konnten bei 
247 tonsillektomierten keinen EinfluB auf die Haufigkeit der Rezidive fest
stellen. VON CONTA lehnt deshalb mit diesen Autoren einen statistiseh feststell
baren Erfolg der Operation ab, erwahnt aber auf der anderen Seite doeh, daB 
von 27 in den Jahren 1912-1920 alIein oder in Kombination mit der Tonsill
ektomie Zahnbehandelten nur II % rezidivierten und von 13 in den Jahren 
1921-1925 Zahnbehandelten nur 2 FalIe rezidiviert erkrankten. Wenn aueh 
vON CONTA sieh nieht bereehtigt fiihlt, aus diesen klein en Zahlen Sehliisse zu 
ziehen, so seheinen sie mir doeh nieht uninteressant, weil wir heute wissen, daB 
fUr den endgUltigen Erfolg ein konsequentes Aufsuehen alIer Herde von groBter 
Bedeutung ist 

1 Nach WORMS und LE MEE p. 196. 
2 Nach VON CONTA: Klin. Wschr. 1930, 2141. 
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Ein wesentlieher Untersehied ergibt sieh am VON CONTAsehen Material, je 
naehdem der Kranke wegen. erstmaligem AnfaH oder Rezidiv in Behandlung 
stand. Von den erstmalig Erkrankten und Herzgesunden rezidivierten 8 % , 
von den bereits Herzkranken 27 %; bei rezidivierend Erkrankten rezidivierten 
38 % aueh weiterhin, die Herzbeteiligung spielte hier keine Rolle mehr. 

Aus Tabelle 27 leitet 
Ta belle 27 1. VON CONTA ab, daB die 

I 
Zahl Ge1enk- 0/ Tatsache der erstmaligen 

rezidiv 10 

oder rezidivierenden Poly-

I Operiert .. 48 8 17 arthritis fUr weitere Rezi-
I Nichtoperiert 57 6 11 dive maBgebender ist, als 

I 105 14 13 die Operation, bzw. deren 
Unterlassung, was durch-

I Operiert .. 49 18 37 aus nicht in Widerspruch 
Nichtoperiert 50 20 40 steht mit der Lehre der 

I 99 38 38 Herdinfektion und sich 

1. Anfall 

Rezidiv 

1 
204 52 25 auch deekt mit den Er-

hebungen von WORMS und 
LE MEE, die auf Grund ihrer internationalen Rundfrage feststeHten, daB 
die Rezidivgefahr besonders dann giinstig beeinfluBt wird, wenn die Kinder 
nach der ersten Attacke der chirurgischen Behandlung zugefiihrt werden. 
Die in diesem Zeitpunkt operierten Kinder zeigten lOmal weniger Rezidive als 
niehtoperierte. 

Den im ganzen eher negativen Zahlen VON CONTAS stehen aber eine Reihe 
anderer Mitteilungen gegeniiber, welche die operative Herdentfernung wesentlich 

Tabelle 28 2 • Ubersicht der tonsillekto mierten Falle. 

::a '1:l~ 
~ ... ~ ~ fB$ 01 

~ 
... 0:1 <!l ,~~r.i 

'" 
<!l ,;:I 0:1..0= ,.0 ell ~ Co) Q,) • 

Nr. Indikation 
~ <!l % ell ~::;:: ;.§Q ... "'ell"'~ S ..0= <!l P.S ..0=01 0 Q,) • ...-I +l 

<!l ,.0 ~ 

~1j~~ 01 i;j.g ttl 
ell 0 <!l <!l <!l 
<!l 0 <!l ,.o<!l 0 ~ "0 0 ,.0 

<..0= 
I 

1 Rezidivierende Anginen 14 14 100 - - 8 - -
2 Septische Anginen 2 1 - - 1 2 1 (1) 
3 Angina mit Gastritis 2 2 - 1 - - 1 - -
4 Chronisch -septische Zu- I 

stande . 14 10 70 - 4 9 1 10 
5 Polyarthritis: 

a) Unkompliziert 10 10 100 - - 7 - -
b) Mit Vitium 13 12 3 - - 1 10 - -
c) Mit Endokarditis 13 9 (7) 3 - - 4 8 1 2 

6 Chorpa. 1 - - - 1 1 - -
7 Subakute Polyarthritis. 2 1 - - 1 2 - 1 
8 Angina mit Endokarditis 20 4 14 3 70 2 4 17 3 11 
9 Nephritis: 

a) Acuta 53 43 81 - 10 35 - 21 
b) Subacuta 25 2 8 3 20 21 4 -

c) Chronica . 7 - - - 7 7 1 -
10 Pyelitis 4 4 - - - - - -

I 1 180 1- - - 1 - 128 11 45 (25%) 

1 Nach VON CONTA: Klin. Wschr. 1930, 2143. 
2 Nach MORAWITZ u. SCHON: Klin. Wschr. 1930, 629. 
3 Mit kompensiertem Vitium. 4 11 Falle stehen Gruppe 5 c nahe. 
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hoher bewerten. So beriehten MORA WITZ und SCHON in del' vorhergehenden 
Tabelle 28 iiber ihre Resultate an 180 mit Tonsillektomie behandelten Herd
infektionen. 

Hieraus ergibt sieh immel'hin fur 45 Falle = 25% ein therapeutiseher Nutzen 
del' Tonsillektomie, wovon besonders Falle von Endokarditis und akuter Ne
phritis mit Heilungen von 70 und 80 % profitieren. 

Uber noeh wesentlieh bessere Resultate beriehtet ROSENOW, dessen Er
fahrungen in Tabelle 29 wiedergegeben sind. 

Aus den von ROSENOW mitgeteilten Zahlen ergibt sieh ein bedeutsamer neuer 
Gesiehtspunkt, namlieh die weitgehende Verbesserung del' operativen Ergebnisse 
d ureh eine ansehlieBend damn d urehgefithrte spezifisehe V aeeinethera pie. 

Tabelle 29 1 • Resultate mit Entfernung der Infektionsfoci und mit del' An
wendung von Vaccine, die aus Stl'eptokokken mit elektivel' Lokalisations

fahigkeit hergestellt wul'de. 

Nicht aIle Foc i entfernt Aile Foci entfernt 

Unver- Ver-Vaccine 
Falle bessert andert schlechtert I Ge- I unver-I Ver- Falle bessert I Ge- andert schlechtert 

% % % % % % 

Angewandt ... 39 
I 

26 
I 

46 I 28 216 I 61 I 17 22 
Nicht angewandt 28 21 32 I 47 75 54 27 19 

Wenn es MOULONGET auch ebenso gefahrlieh scheint, Spezialisten mit del' 
Frage: welehe Stelle sie den Tonsillen innerhalb del' iibrigen Herde einraumen, 
zu behelligen, "wie einen Pastor, Pfaner und Rabbiner naeh del' besten Religion 
zu fragen", so seien an diesel' Stelle doch noeh die Resultate zusammengestellt, 
die WORMS und LE MEE auf Grund ihl'er internationalen Umfrage iiber die 
Bedeutung del' Tonsillen als Hel'de erheben konnten. leh habe ihr umfang
reiehes Material in wenigen Tabellen konzentriert und verweise fiir alle Einzel
heiten auf ihre Originalarbeit. 

TabeIle 30. Prozentzahl der Autoren, welche fur einen Zusammenhang von 
Tonsillen mit Hel'dinfektion eintl'eten. 

Land 

U.S.A. 
a) Laryngologen . 
b) Internisten und 

Padiatel' ... 
GroBbritannien. . . 
Deutschland, Oster

reich, Ungarn 
Belgien ..... . 
Frankreich. . . . . 

Ubrige Nationen 

I Tonsillen an 
erster Stelle 

I % 

51 

75 
47 

78 
fast 100 

43 

60 

Tonsillen 
an zweiter Stelle. 

Prioritat 
der Zahne 

% 

31 

5 
25 

20 
(Zahne, Ohren, Ap
pendix, Nebenhoh
len, Gallenblase, 

Prostata) 

Tonsillen 
gleich

bedeutend wie 
andere Herde 

% 

15 

17 
10 

1 Nach ROSENOW: Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1930, 413. 

Ergebnisse der Hygiene. Xv. 

Beim Kind Ton
sillen, beim Er
wachsenen Zahne 
an el'ster Stelle 

37 

% 

3 

4 
18 
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Tabelle30 orientiert zunachst uber die Bedeutung, welche dieLaryngologen, in 
Amerika auch die Internisten und Padiater, den Tonsillen im Rahmen der ubrigen 
Herde, wie Zii.hne, Ohren, Nebenhohlen, Gallenblase, Prostata, einraumen. 

Tabelle 31. Tonsillen und Rheumatismus. 

Land 

U.S.A. 
Laryngologen 

Internisten und 
P1l.diater ... 

GroBbritfatmien. . . 

Deutschland, Oster
reich, Ungarn . . 

Belgien .. 

Frankreich . 

ti'hrige Nationen 

Prozent der 
Autoren, die einen 

Zusammenhang 
annehmen 

98 

94 

77 

100 

92 

Mehrheit 

Mehrheit 

Differenziert 

42 
Acute rheumatic fever: stets 
Chronischer RheumatismuR: weniger oft 
Rheumatismus deformans: nie 

24 
Acute rheumatic fever: stets 
Chronischer Rheumatismus: weniger oft 
Rheumatismus deformans: nie 

59% 
Akuter Rheumatismus: immer 
Subakuter und chronischer Gelenkrheumatis

mns: 50% 
Rheumatismus deformans: nie 

Akuter Rheumatismus: 
Chronischer Rheumatismus: 
Rheumatismus deformans: 

Akuter Rheumatismus: 
Chronischer Rheumatismus: 

Akuter Rheumatismns: 
Chronischer Rheumatismus: 

Akuter Rheumatismus: 
Chronischer Rheumatismus: 

80% 
48% 

8% 

92% 
25% 
Mehrheit 
77% 

Mehrheit 
77% 

Tabelle 31 orientiert iiber die Bedeutung, welche von den Laryngologen der 
Tonsille fiir den Rheumatismus beigemessen wird. 

Aus diesem Teil der Rundfrage schlieBen WORMS und LE MEE: 
1. daB die Tonsille fur die Mehrzahl der akuten Rheumatismusfalle die 

Eintrittspforte zu sein scheint, ohne daB sie damit iiber den Erreger etwas pra
iudizieren wollen; 

2. daB das Resultat der Tonsillektomie sowohl vom Alter des Individuums 
als der Form des Rheumatismus abhangig ist; 

3. daB bei den tonsillektomierten Kindern die ersten Attacken zweimal 
weniger haufig sind als bei den nichtoperierten; 

4. der EinfluB der Tonsille auf Herzkomplikationen ist, abgesehen von den 
choreatischen Formen, zweifelhaft; 

5. bei den nach der ersten Attacke tonsillektomierten Kindern sind Rezi
dive 10mal weniger haufig als bei spater oder nichtoperierten; 

6. fiir den Wert einer friihzeitigen Praventivoperation liegen keine Beweise vor; 
7. was die subakuten und chronischen Rheumaformen anbelangt (Pseudo

rheumatismus infectiosus), fassen WORMS und LE MEE die allgemeinen Mei
nungen wie folgt zusammen: ein gewisser Prozentsatz (15-20%) ist tonsillo-
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genen Ursprungs. In diesen Fallen kann von friihzeitiger Tonsillektomie, d. h. 
einer Operation bevor die Gelenklasionen fixiert sind oder selhstandige Streuungs
herde bilden, Besserung erwartet werden. 

Tabelle 32. Tonsillen und Erkrankungen des Digestionstractus. 

.,=: S l1J 0) 

0) ~ I .S § ~ 1.$ III ... ... "O;:! ~~ 

~ 
0) el Q;) <1:) ..... ~~~ ;g E:~ ~~ ~.§.~ I> ;:! 0) ~.s .S..= I 1 .S~ Land w· .... "'C ..cO) 

0) ~ I ~~ bl.)o'~ 6 '"a g 0) 

~~ 
O);:::l 

~~ l :;:j ~ Po< ;-J.~ ;:;0"0 ~ (;!:; 

% % % % % % % % 

U.S.A. 34 26 33 11 5 

I 
24 I 

72 
GroBbritannien . 74 10 10 20 8 12 1 5 

350.P. I Autor 
Deutschland, Oster-} 

reich, Ungarn, nur vereinzelte Autoren 
Tiirkei 

Frankreich, Belgien 69 

I 
I 42+ 169+ 8+ 

I 
241 1221 41 22 9 
23- 9- 5-

I 11 keine 
I ;Erfahrungl 

Tabelle 33. Tonsillen und Nierenerkrankungen. 

Zu-
Prozent der Autoren, die fiir Kein sammen- Zweifel-

Land einen Zusammenhang eintreten Urtell hiingeda, haft Negativ 
auf Grund der Rostoperativen aber 

Resu tate selten 
% % % % 

U.S.A. 
Laryngologen . 80%, 78% akute Glomerulo- 15 4 

nephritis beson-
ders beim Kind 

22% betonen andere Zu-

B. Pyelitis, chroni-
sammenhange, z.1 

sche Nephritis, 
Nierensteine, Pro-
statitis 

Padiater und 
Internisten 75%,83% exkI. akute Neph- - 9 13 3 

ritis beim Kind 
GroBbritannien 70% 14 11 - 3 Autore n 
Deutschland, Oster-

reich, Ungarn 80% 16 - - 4 
Ubrige Nationen 86% 

I Belgien 60% Zusammenhang mit aku-
ter Nephritis, 18 % davon 
auch chronische Ne· 
phritis 

Frankreich . 93%, 17% betonen hiimorrha-
gische Nephritis I 

Tabelle 32 orientiert tiber die Zahl der Autoren, welche einen Zusammenhang 
von Tonsille mit Erkrankungen des Digestionstractus (Magen, Darm, Appendix, 
Leber, Gallenblase, Pankreas) annehmen. Sie ist in ahnlicher Weise wie die 
friiheren und folgenden nach dem Ergebnis der Umfrage von WORMS und 
LE MEE zusammengestellt. 

37* 
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Tabelle 33 gibt die Auffassung wieder, welche von den Laryngologen und 
amerikanischen Internisten und Padiatern iiber Zusammenhange von Tonsillen 
und Nierenerkrankungen vertreten wird. 

Uber Beziehungen von Tonsille zu Schilddrusenerkrankungen ist bereits 
sehr fruh berichtet worden, ohne daB heute hiember schon irgendwelche Klar
heit herrscht, was bei der Komplexitat der hier vorliegenden Verhaltnisse sehr 
wohl zu verstehen ist. ISRAEL BRAM in Philadelphia hat wohl das groBte dies
bezugliche Material verarbeitet (es ist in Tabelle 34 wiedergegeben), ohne aber 
zu irgendwelchen bindenden Schlussen zu gelangen. 

Tabelle 34 1• Tonsillen und Kropf. 

TonsiUen entfemt 

Normale Hyper- Kranke vor Entwick- nach Ent-
Total Art des Kropfes Tonsmen trophische Tonsmen wicklung des 

Tonsmen lung des Kropfes, Kropfes ohne Erfolg 

Hypertropisch, hy-
perplastisch 594 (41,9%) 391 (27,6%) 157 (11,1 %) 112 (7,9%) 162 (11,5%) 1416 

Kolloidal. . 622 (50,4%) 316 (25,8%) 110 (8,9%) 88 (7,1 %) 97 (7,9%) 1233 

AdenomatOs, und 
Cysten 582 (50,0%) 222 (19,5%) 126 (10,8%) 52 (4,2%) 181 (15,5%) 1163 

Toxisch hypertro-
phisch und hyper- .. 
plastisch .. 115 (33,5%) 48 (13,9%) 103 (30,1 %) 37 (10,8%) 40 (11,7%) 343 

Toxisch kolloid 79 (29,0%) 78 (28,6%) 60 (22,0%) 34 (12,5%) 21 (7,9%) 272 

Toxisch adenomatos 
und Cysten 617 (30,8%) 529 (26,4%) 639 (31,9%) 98 (4,5%) 123 (6,2%) 2006 

Exophthalmisch (BA-
SEDow-Syndrome) 407 (12,0%) 740 (21,8%) 1627 (47,6%) 405 (12,0%) 226 (6,6%) 3395 

Maligne Affektionen • 7 (19,4%) 11 (30,5%) 10 (27,8%) 6 (17,7%) 2 (5,6%) 36 

Total . .. . 3323 (30,6 %) 2335 (23,6%) 2822 (28,7 %) 832 (8,4%) 1852 (8,6%) 

Gesamtsumme 9864 

Aus diesem bisher einzigartigen MateriallaBt sich wohl zunachst kein anderer 
SchluB ziehen, als daB die Mehrzahl aller Laryngologen auf Grund ihrer klini
schen Erfahrung gewisse Zusammenhange von chronischen Tonsillitiden mit 
als Herdinfektion bezeichneten Erkrankungen anerkennen. 

v. Schlu6. 
Kein Kliniker, der sine ira et studio an die "Herdinfektion" herantritt, 

kann sich mehr der Tatsache verschlieBen, daB im Organismus vielfaltig kleine, 
an sich unbedeutende Infektionsherde vorkommen, die zum Ausgangspunkt 
leichterer oder schwererer peripherer Krankheitsbilder werden konnen. Streiten 
kann man sich heute nur noch darum, welches im einzelnen die Krankheiten 
sind, die auf einen solchen Herd zuruckgehen. Selbst wenn wir aber die gerechte 
Kritik, die einer Reihe von Krankheitsbildern gegenuber eingesetzt hat, welche 
von den extremsten Vertretern der Lehre hierher gerechnet wurden, voU und 
ganz wiirdigen, so bleiben immer noch so zahlreiche Mfektionen ubrig, daB 
die soziale Bedeutung der Herdinfektionen derjenigen unserer groBen V olks-

1 Nach WORMS u. LE MEE, p.309. 
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seuchen (Tuberkulose, Carcinom, venerische Erkrankungen) nicht nur sehr nahe 
kommt, sondern wahrscheinlich bei weitem ubertrifft. 

Wenn man sich nun fragt, warum sich die allgemeine Pathologie, die patho
logische Anatomie und die Bakteriologie bis in die neueste Zeit hinein so wenig 
um diese Affektionen gekummert haben, so ergeben sich eine Reihe von GrUnden, 
die recht verschieden zu werten sind. Obenan steht die Tatsache, daB sowohl 
die pathologische Anatomie wie die Bakteriologie fur die hier vorliegenden 
]):agestellungen erst ihre besondere Technik auszuarbeiten hatten, ein Faktor, 
auf den RAMON Y CAJAL mit Recht so eindrucklich hingewiesen hat und der 
uns immer die Zeitgebundenheit unserer Forschung im Rahmen der gesamten 
Naturwissenschaften vor Augen fiihrt. 

Etwas triiber muB uns die Erkenntnis stimmen, daB dariiber hinaus 
aber auch autoritare Schulmeinungen die Einstellung zu einem theoretisch und 
praktisch hochst bedeutsamen Fragenkomplex entscheidend beeinfluBt haben. 
lch glaube nicht, daB der Vorwurf der Pietatlosigkeit der Jugend, mit dem man 
heute hier und da gar gerne operiert, zu Recht besteht. Wir aIle stehen heute 
noch voll Bewunderung vor den Lebenswerken KOCHs, PASTEURs, VmCHows, 
aber vielleicht nicht so sehr vor ihrem fertigen Werk als vor der Plastizitat ihres 
Geistes, der sich in kein Dogma zwingen lieB, fiir den Beobachtung und Erfahrung 
immer mehr bedeutete als jede Theorie. Wenn VmcHow einst den Bakteriologen 
vorwarf, sie machten lnjektionskrankheiten aber keine Infektionskrankheiten, so 
wiirde er selbst diesen Satz angesichts de:r: auf dem Boden der Hel'dinfektion 
entstandenen "Kaninchenkrankheiten" unzweifelhaft zuruckgezogen haben. Es 
ist auch sicher mehr als ein Zufall, wenn Kliniker, wie FRIEDRICH VON MULLER 
und pathologische Anatomen, wie ASCHOFF und GHON, auf dem Boden einer 
lebenslangen Erfahrung sich zu einer Arbeitshypothese bekennen, die ja schlieB
lich nichts anderes bedeutet, als eine groBzugige Synthese der verschiedenen 
Richtungen der medizinischen Hillswissenschaften. 

lch habe im vorliegenden Referat den Versuch unternommen, die Grund
lagen der Lehre der Herdinfektion zur Darstellung zu bringen, eine zum Teil 
nicht ungefahrliche, aber zum Teil auch faszinierende Aufgabe. Einmal war 
darauf hinzuweisen, daB man iiber den zahlreichen spezifischen Krankheits
erregern eine der langst bekannten Bakterienarten, die Streptokokken, weit
gehend vernachlassigt hatte. Die hier verfochtene Streptokokkeneinteilung 
mag manchen mit Schrecken erfullen, deckt sich aber doch weitgehend mit der 
Forderung R. KOCHS "in der Trennung der Bakterienarten moglichst sorgfaltig 
zu verfahren und die Grenzen fUr die einzelnen Arten eher zu eng als zu weit 
zu ziehen. lch habe versucht, unser derzeitiges Wissen uber die Streptokokken
variabilitat zu sammeln und diese Ergebnisse uber das bloB systematische 
Interesse hinaus in ihrer klinischen Bedeutung darzustellen. Es wurde die 
Bakterienlokalisation durch morphologische und biologische, zum Teil am Wirt, 
zum Teil am Parasiten gelegene Faktoren zu erklaren versucht und der Bakte
rientropismus oder das elektive Lokalisationsvermogen als allgemein biologi
sches Phanomen dargestellt. Es muBten der Virulenz- und der Pathogenitats
begriff abgegrenzt, das Verhiiltnis von Allergie und lmmunitat bereinigt und 
der Sepsisbegriff historisch entwickelt werden. 

Die Geschichte der Herdinfektion sollte belegen, wie sehr der klinische Blick 
oft den theoretischen Erkenntnissen vorauseilt. Der Versuch einer Eingliede
rung der Herdinfektion in den Rahmen der allgemeinen Infektionslehre sollte 
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zu einer Erweiterung und Prazisierung unserer infektios-pathogenetischen 
Vorstellungen fiihren. 

Wenn ich im letzten Abschnitt auf klinisch-diagnostische Gesichtspunkte 
hingewiesen und an statistischem Material die Bedeutung der Herde fiir 
Allgemein- und Organkrankheiten zu belegen versucht habe, so geschah es vor 
allem deshalb, well hier zur Zeit noch die Eckpunkte einer Lehre sind, fiir 
die das bakteriologische und pathologisch -anatomische Fundament erst im 
Entstehen begriffen ist. 

Es konnte sich hier nur darum handeln, auf die Bedeutung des Problems 
hinzuweisen und aus der groBen Arbeit, die in dieser Frage schon geleistet 
worden ist, einige Richtlinien fiir die weitere Forschung herauszuarbeiten unter 
tellweiser Ablehnung von Thesen, die nur der Verschleierung der Probleme 
dienen konnten. Wenn wir also trotz der ungeheueren Literatur, die iiber das 
Gebiet der Herdinfektion heute bereits vorliegt, noch durchaus in den Anfangs
griinden stecken, so halte ich nichts desto weniger den GINsschen Standpunkt 
bereits heute fiir iiberwunden und glaube, daB die Lehre von der fokalen Infek
tion in naher Zeit immer mehr auf den Glauben verzichten und eine Sache des 
Wiss.ens werden wird. Was die Bakteriologie im Rahmen der Gesamtmedizin 
im besonderen anbelangt, so kann sie sowohl in atiologischer wie auch in prak
tisch-therapeutischer Hinsicht durch die Leme von der Herdinfektion nur an 
Bedeutung gewinnen. Die Herdinfektion ist vielleicht mehr als irgendeine 
spezifische Infektionskrankheit berufen, prophetische Worte ROBERT KOCHs 
zur Tatsache werden zu lassen. Als R. KOCH im Jahre 1890 am 10. internatio
nalen medizinischen KongreB in Berlin iiber die bakteriologische Forschung 
sprach, betonte er "die unbedeutenden Resultate, welche die Bakteriologie 
trotz unendlicher Miihe in therapeutischer Hinsicht bisher aufzuweisen hatte". 
Sein starker Glaube in die Zukunft seiner damals jungen Wissenschaft tritt aber 
in seinen weiteren Ausfiihrungen klar zutage: "Ich habe im Gegenteil die "Ober
zeugung, daB die Bakteriologie auch fUr die Therapie noch einmal von groBter 
Bedeutung sein wird. Allerdings verspreche ich mir weniger fiir Krankheiten 
mit kurzer Dauer der Inkubation und mit schnellem Krankheitsverlauf thera
peutische Erfolge. Bei diesen Krankheiten, wie z. B. der Cholera, wird wohl 
immer der groBte Nachdruck auf die Prophylaxe zu legen sein. Ich denke viel
mehr an Krankheiten von nicht zu schnellem Verlauf, well solche viel eher 
Angriffspunkte fiir das therapeutische Eingreifen bieten." 

Nachtrag. 

Sehr interessante Versuche liegen von DAY vor. Er erzielte mit Streptokokken, die 
er in N/20 Salzsaurelosung fiir 45 Minuten b3i 800 kochte, Antigene, die beim Kaninchen 
zu typspezifischen Agglutininen fiihrten. Wnrden diese Streptokokken durch Tierpassagen 
in ihrer Virulenz gesteigert, so ging die typspezifische Komponente verloren nnd es wurde 
nur noch ein artspezifisches Serum gewonnen, woraus DAY den ScWuB zieht, daB sehr viru
lente Streptokokken eine gemeinsame Eigenschaft erwerben, die ihre agglutinatorischen 
Reaktionen wesentlich beeinfluBt, so daB die mit ihnen hergestellten Seren durchwegs 
gekreuzte Reaktionen liefern. Diesem Befund kommt vielleicht ein Interesse zu, das weit 
liber die serologische Typisierung hinausgeht, haben wir doch beobachtet (vgl. Abschnitt lO), 
daB diesen virulenten Keimen gegenliber auch der Tropismus zUrUcktritt, was vielleicht 
wieder eine Erklarung findet in der Beobachtung von DAY, daB dieses besondere Antigen 
(V-Antigen) die Keime auch gegen die Phagocytose refraktar macht. 
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I. Einleitung (Vorkommen und Verbreitung der einzelnen Fleck
fieberformen, Abgrenzung ahulicher exanthematischer Fieber). 

Das frillier so gerurchtete Fleckfieher 1 war im westlichen und in Mittel
europa fast ganz unbekannt geworden, bis der Weltkrieg es auch in diesen 
Teilen Europas wieder aufleben lieG. 

Zweifellos ist die Seuche schon im Altertum in Europa epidemisch aufgetreten. So 
wird z. B. die im Jahre 429 v. Ohr. in Attika und in Athen wiitende Seuche als Fleokfieber 
aufgefaBt. Auoh bei der in spaterer Zeit (253 n. Chr.) herrsohenden und von dem Bmchof 
Oyprian von Karthago geschilderten Pest hat es sich wahrscheinlich urn Fleckfieber gehandelt. 
Aber erst im Mittelalter erfuhr die Seuche wahrend einer in den Jahren von 1505-1530 
uber einen groBen Teil Italiens verbreiteten Epidemie, die anscheinend von Zypern aus 
eingeschleppt war, arztlioherseits eine wissensohaftliche Bearbeitung. Sie wurde und blieb 
auch in den naohsten Jahrhunderten in Europa eine gefiirohtete Krankheit, auf deren 
Zusammenhang mit Krieg und Hungersnot sohon 1546 FRACASTORIUS hingewiesen hat. 
In den folgenden Jahrhunderten sehen wir das Fleckfieber noch oft als "Kriegsseuohe", 
aber es trat in Westeuropa immer seltener auf, wahrend es in Osteuropa und auf dem 
Balkan nie erloschen mt. So kam es denn auoh im Weltkriege in Serbien und an der Ost
front (Polen, RuBland, Rumanien) zu mehr oder weniger schweren Epidemien. Ein besonders 
heftiger Ausbruch erfolgte in den ersten Jahren der Nachkriegszeit (1919-1922) in Sowjet.
RuBland. 

Die ohne Exanthem verlaufenden akuten Infektionskrankheiten hatte man 
schon frillier von den Exanthemen und den remittierenden Fiebern abgesondert, 

1 Vgl. dazu FuBnote S.615. 1m folgenden ist die Bezeichnung Fleokfieber als der um
fassendere Begriff gebrauoht, sofern nicht zwischen dem epidemmoh sioh verbreitenden 
Fleoktyphus und den endemmoh auftretenden Fleckfiebern ein Untersohied gemacht 
werden soIl. 
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aber es blieb doch bis in die Neuzeit sogar eine Differentialdiagnose zwischen 
Fleckfieber und dem klinisch sehr ahnlich verlaufenden Unterleibstyphus sehr 
schwierig. Noch in den ersten Wintern des Weltkrieges, als an der deutsch
osterreichischen Ostfront Massenerkrankungen vielfach mit mehr oder weniger 
ausgesprochener positiver GRUBER-WIDALScher Reaktion auftraten, wurden 
diese Erkrankungen vielfach als "Unterleibstyphus mit Exanthem" gedeutet. 
Erst als man erkannte, daB es sich nicht um Unterleibstyphus, sondern um 
Fleckfieber handelte, konnte die Seuche erfolgreich bekampft werden, da ihre 
Ubertragung durch Kleiderlause in den letzten Jahren vor dem Kriege fest
gestellt war. 

Diese "Lausetheorie", welche ich bereits 1909 (s. Verhandlungen des Internationalen 
Medizinischen KongreB in Budapest) vertreten hatte, war im gleichen Jahre durch die 
Arbeiten von NICOLLE und seinen Mitarbeitern in Tunis experimentell bewiesen worden. 

AuBer in Europa kannte man in verschiedenen Teilen der alten Welt Fleck
fieberherde (in Nordafrika, Kleinasien, Sibirien, Nordchina usw.). In der neuen 
Welt war seit Jahrzehnten eine mild verlaufende Form dieser Krankheit (mit 
2--4% Mortalitat) in verschiedenen Orten in den Vereinigten Staaten beobachtet 
und als BRILLsche Krankheit bekannt; ferner gehort hierher das Tabardillo
fieber in Mexiko mit zum Teil hoher Letalitat 1. Man sah auf Grund der Arbeiten 
von ANDERSON und GOLDBERGER, RICKETTS 'und WILDER, GAVINO und GIRARD 
u. a. bis vor kurzem diese Fieber als identisch mit dem europaischen Fleckfieber 
an. Tatsiichlich hat aber wenigstens das Tabardillofieber schon in der vor
kolumbischen Zeit in Mexiko geherrscht. Bemerkenswert ist, daB bei der Selten
heit der Kleiderlaus im mexikanischen Tiefland dieser fiir die Verbreitung des 
dortigen Fleckfiebers keine ausschlieBliche Bedeutung zugeschrieben werden 
konnte. Man dachte daher friiher daran, daB die Kopflaus hierfiir in Betracht 
komme (vgl. SINCLAIR). 

Nach dem letzten Ausbruch des Fleckfiebers in der Stadt New York in den Jahren 
1891-1892 lenkte im Jahre 1910 N. BRILL, der schon 1897 liber 17 Falie von Typhus 
ohne den erwarteten serologischen und bakteriologischen Befund berichtet hatte, wieder 
die Aufmerksamkeit auf die in New York auftretenden Fleckfieberfalle. 1m Jahre 1912 
zeigten dann ANDERSON und GOLDBERGER in-Versuchen an Affen, daB das Virus der BRILL
schen Krankheit mit dem des endemischen Typhus und dem des mexikanischen Tabardillo 
identisch war. Auch in anderen Teilen Nordamerikas traten Fieckfieberfalle auf; nach 
MAxcy ereigneten sich in den Jahren 1922-1925 im Sliden der Vereinigten Staaten (haupt
sachlich in Alabama und Georgia) 209 FaIle (1930 waren es 399). Man hielt im librigen 
weiterhin die BRILLsche Krankheit fUr eine milde Form (nach MAXCY 2% Mortalitat) des 
durch Einwanderer eingeschleppten europaischen Fleckfiebers, zumal alB sich zeigte, daB 
die Sera dieser Kranken eine positive WEIL-FELlx-Reaktion gaben (nach neueren Angaben 
von HAVENS ist sie in 95% positivi. 

Erst die eingehenden epidemiologischen Studien von MAXCY und die experi
mentellen Befunde von NEILL, MOOSER, MAxcy, PINKERTON, ZINSSER, DYER 
und ihren Mitarbeitern ergaben, daf3 die amerikanischen Fleckfieber eine Sonder
stellung einnehmen und nicht durch Lause iibertragen werden, sondern - wie 
schon MAXCY vermutete - durch Parasiten kleiner Nager (vgl. S.620f.). 

Zu ahnlichen Anschauungen waren auf Grund von Fleckfiebererkrankungen in der 
Nahe von Port Adelaide (1921), denen spater solche in Queensland, in West- und Slid
australien (1925) und 1928 folgten, auch australische Forscher gekommen. HONE hatte dort 

1 In Mexiko kommen beide Formen des Fleckfiebers vor (vgl. auch Nachtrag S.643). 
In Slidamerika ist z. Zt. das F1eckfieber am starksten in Chile verbreitet. 

39" 
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mehrfach Fleckfieberfii,lle bei Personen, die mit dem Nahrungsmittelvertrieb zu tun 
hatten, und WHEATLAND nach einem stark vermehrten Auftreten von Mausen beob
achtet ("mouse fever", s. S. 623), wobei WHEATLAND schon zwei epidemiologisch ver
schiedene Formen unterschied (vgl. auch MCGILLIVRAY). 

AuBer diesen mild verlaufenden Fleckfiebererkrankungen kannte man nun 
in Nordamerika schon seit Jahrzehnten eine andere akut verlaufende, fieber
hafte exanthematische Krankheit, die hauptsachlich in den gebirgigen Gegenden 
der Nordweststaaten vorkam und als Rocky Mountain Spotted Fever (R.M.S.F.) 
bezeichnet wurde. Dieses "Felsengebirgsfieber" (vgl. S. 631£.) wird durch den 
BiB von Zecken (in N ordwesten: Dermacentor Andersoni, im Osten: Dermacentor 
variabilis) iibertragen (WILSON und CHOWNING, RICKETTS). Die Krankheit 
hinterlaBt Immunitat, abel' nicht gegen Fleckfieber. Die WEIL-FELIx-Reaktion 
kann positiv sein, falit aber nie so hoch und regelmaBig wie beim Fleckfieber aus 
(vgl. neuere Befunde von SPENCER). Der Erreger ist - wie beim Fleckfieber
eine Rickettsie. Charakteristisch sind im Meerschweinchenexperiment die 
scrotalen Schwellungen nach intraperitonealer Infektion. Nahere Angaben 
finden sich in den ausfiihrlichen Abhandlungen von F. BREINLI und von 
R. R. PARKER 2. 

Diese vom Fleckfieber deutlich abgrenzbare exanthematische Krankheit hat fiir die 
Fleckfieberforschung dadurch Interesse, daB sich bei den spater zu besprechenden Unter
suchungen iiber das mexikanische und nordamerikanische Fleckfieber - im Gegensatz 
zum europaischen - ahnliche pathologische scrotale Veranderungen bei den infizierten 
Meerschweinchen fanden wie beim R.M.S.F. (vgl. S.617f.). 

Bei den mit dem Virus des mexikanischen Fiebers infizierten Meerschweinchen 
entdeckte zugleich MOOSER die Rickettsien in den Endothelveranderungen der 
Tunica vaginalis. Aus diesen, spateI' von verschiedenen Forschel'll erweiterten 
und erganzten Befunden bestatigte sich, daB das Virus des endemischen Fleck
fiebers in N ordamerika dem Tabardillovirus sehr nahesteht oder mit ihm identisch 
ist, es ergab sich abel', dafJ beide im Tierversuch deutliche Difterenzen gegenuber 
dem Virus der alten Welt zeigen, wie dies weiter unten naher ausgefUhrt werden soll. 

Bald erfolgten auch Mitteilungen iiber weitere dem Fleckfiebe1' mehr oder 
weniger ahnlich verlaufende Erkrankungen aus anderen Teilen Amerikas und 
aus LandeI'll in den verschiedeusten Erdteilen. So wurden in Amerika solche 
in Guatemala (RAYNAL), Venezuela (RISQUEZ), Sao Paulo (CASTRO, RODRIGUES 
und ROCHA LIMA, LEMOS MONTEillO), in den Anden (RIBEYRO), in Chile (MACAYA 
und VARAS) usw. beobachtet. In Asien, und zwar in Kumaon hills in Indien, 
steUte MEGAW (1916) fleckfieberahnliche Erkrankungen fest. Weiter beschrieb 
SLOT einen Fleckfieberfall in Niederlandisch-Indien (1925) und J. W. WOLFF 
(1929) berichtete iiber Erkrankungen mit positiveI' WEIL-FELIx-Reaktion auf 
Sumatra. Schon vorher (1926) hatten die Mitteilungen von FLETCHER und 
LESSLAR iiber Falle von gutartigem "Tropenfleckfieber" in den Malayischen 
Staaten besondere Beachtung gefunden. Bei diesen kamen nicht Lanse, 
sondern wahrscheinlich Zecken odeI' sonstige Ektoparasiten bestimmter Nage
tiere als Ubertrager in Frage; auch trat die Krankheit nicht in del' kiihlen 
Jahreszeit, sondel'll meist im Sommer auf (vgl. auch H. SCOTT). Die ein
gehenden Untersuchungen von FLETCHER und seinen Mitarbeitern, welche die 

1 BREINL: Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, 3. Aufl., Bd.8. 1930. 
2 s. a. Bulletin Nr. 154 des Hyg. Laboratory, U. S. Publ. Health Serv., Washington 

1930. 



Fortschritte del' Fleckfieberforschung. 613 

ersten Angaben erganzten, lieBen epidemiologisch und serologisch (durch die 
Art der Agglutination der Proteusstamme) zwei Gruppen unterscheiden, die 
W-Form 1, bei der die Sera die Proteus X-Stamme und den Bacillus WILSON 
agglutinierten, aber nicht den kein Indol bildenden Stamm Kingsbury und 
andererseits die K-Form, bei der sich die Sera umgekehrt verhielten (vgl. 
S.638, ANIGSTEIN). 

Auf das gleichzeitige Vorkommen zweier klinisch ahnlicher exanthematischer Krank
heiten sei unter Bezugnahme auf die erwahnten Verhaltnisse in Nordamerika und Australien, 
sowie die gleich zu erorternden Befunde in den Mittehneerlandern schon hier hinge wiesen. 
Auch an vielen anderen Stellen, z. B. in Siidamerika. in den Landern des fernen Ostens, 
in Siidafrika 2 finden sich ahnliche Verhaltnisse. Was die Tropenfleckfieber in den Malayen
Staaten betrifft, so erkrankten an del' W-Form diesel' Krankheit, die hauptsachlich in del' 
Stadt auftrat, besonders Personen, die mit Nahrungsmitteln umgingen. Klinisch verliefen 
diese Faile ahnlich wie die BRlLLSche Krankheit und das australische Fieber von HONES. 
Die K-Form war dagegen wesentlich auf dem Lande verbreitet. Sie kani besonders in 
GBgenden VOl', die einst Dschungel gewesen und jetzt von Unkraut und GBstriipp bewachsen 
waren. Diese Form (Scrub typhus) verlief klinisch ahnlich del' Tsutsugamushikrankheit 
(s. unten). 

Solche Tropenfleckfieber kommen (nach BIGGAM) im Westen und Siiden Indiens haufiger 
VOl', als man bisher annahm. Sie scheinen auch in Hollandisch-Indien verbreitet zu sein 
(PEVERELLI, KUYER, I. W. WOLF). Lause kamen auch hier nicht als Krankheitsiibertrager 
in Frage, sondern die Ektoparasiten bestimmter Nagetiere, soweit es sich nicht um echtes 
Fleckfieber, wie bei den von BABLET in Indochina beobachteten Erkrankungen, handelte. 
Del' Mensch wurde nul' gelegentlich infiziert. 

Auch in anderen Gebieten sind zum Teil schon vor den eben genannten 
Arbeiten fleckfieberahnliche g~ttartige Erkrankungen beschrieben worden. Be
sonders interessant sind die Beobachtungen in den verschiedenen Landern der 
Mittelmeerkiiste. In Nordafrika ist das durch Lause iibertragene Fleckfieber 
bekannt. Ein Teil der dort beobachteten exanthematischen Erkrankungen 
gehort aber zu den mild verlaufenden, durch RattenflOhe verbreiteten Fleck
fiebern (s. weiter unten), ein anderer wiederum zu einer besonderen, durch 
Hundezecken iibertragenen exanthematischen Krankheit. Diese ist besonders 
erst seit den Arbeiten von D. und J. OLMER (1926) als Marseiller Fieber bekannt
geworden. Vgl. S. 633. Es steht dem Felsengebirgsfieber und dem japanischen 
Sumpffieber nahe (vgl. BRUMPT, BLANC und CAMINOPETROS) und ist mit der 
in Tunis zuerst von CONOR und BRUCH 1910 beschriebenen fievre boutonneuse 
identisch. Aus den Versuchen von DURAND, sowie von DURAND und LAIGRET 
geht die Identitiit der Erreger beider hervor. 

In diese Gruppe del' nicht dUl'ch Lause iibertragenen exanthematischen Krankheiten 
gehoren weiter das nach dem Bill von Zecken in Siidafrika beobachtete Tick-bite-Fever 
(vgl. S.636) und das erwahnte, schon im Jahre 1878 von PALM, BAELZ und KAWAKAMI 
beschriebene Tsutsugamushifieber, das in Nordjapan an vier grollen Fliissen lokalisiert 
ist (vgl. S. 632). Nach SCIr(TFFNER herrscht es, wenigstens in sehr ahnlicher Form, auch 
in Dehli auf Sumatra (sog. Pseudotyphus von Dehli). Ais Ubertrager ist in Japan eine 
Milbe festgestellt (s. naheres bei KAWAMURA im Handbuch del' pathogenen Mikroorganismen, 
kurze Angaben iiber neuere Befunde s. S.632f.). 

Was das V orkommen der erwiihnten mild verlaufenden Fleckfieber in Europa 
betrifft, so hat NETTER bereits vor Jahren solche in Paris beobachtet. Sicher 

1 W = Proteus X-Stamme von WElL und FELIX, die aus Warschau stammten. 
K = Kingsbury, ein in den Malayen-Staaten isolierter Proteusstamm. 

2 In manchen Gegenden ist die Zugehorigkeit des dort angetroffenen Fiebers noch 
nicht geniigend geklal't. Vgl. TROUP und PIJPER beziiglich del' von McNAUGHT in del' 
Nahe von Pretoria beobachteten Erkrankungen. 
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festgestellt sind sie aber erst in neuerer Zeit (1927), und zwar zuerst auf Kriegs
schiffen und in franzosischen Seehafen (Brest, Toulon, Bordeaux), woriiber 
seit PLAZY, MAB,QON und CARBONI vielfache Mitteilungen vorliegen (GUAY, 
DORE, LE CHUITON und DA.M.ANY; QUERANGEL DES ESSERTS und PRADE; 
MARQON und AUDOYE; MARcANDIER und PmOT l usw.). Nach BRUMPT sollen 
aIle Ratten in Paris wahrend einer Periode ihres Lebens mit dem Virus der 
BRILLschen Krankheit behaftet sein. Auch in Italien gibt es dem Fleckfieber 
ahnliche Erkrankungen (vgl. LUTRARIO, SAMPIETRO), die auch hier nicht ein
heitlich sind .. Man muB unterscheiden zwischen febbre esantematica benigna 
und febbre errutiva del CARDUCCI, das dem Marseiller Blaschenfieber entspricht. 
Anscheinend kommen im ganzen Mittelmeergebiet auBer echtem Lausefleck
fieber mild verlaufende Fleckfieber und Marseiller Fieber vor, z. B. auch in 
Griechenland und Kleinasien. Ein dem Tabardillo entsprechendes Virus stellte 
z. B. LEPINE bei Ratten aus verschiedenen Gegenden der Levante fest. Weiter 
sind mild verlaufende (nicht durch Lause iibertragene) Fleckfiebererkrankungen 
im femen Osten (Cochinchina, Japan, Indien usw.) beobachtet worden. KODAMA 
und seine Mitarbeiter stellten in der Siidmandschurei neben echtem Flecktyphus 
auch mild verlaufende Fleckfieber fest, fUr die sie als Erreger eine besondere 
Rickettsia (R. manchuriae) annehmen (s. dagegen MOOSER). 

Es gibt also in den verschiedensten Weltteilen neben dem klassischen Fleck
fieber diesem klinisch mehr oder weniger ahnlich verlaufende exanthematische 
Krankheiten, die man nach ihrem Verlauf und dem Verhalten der Erreger zu 
klassifizieren versucht hat (SCOTT, BELLI, LUTRARIO). MEGAW zahlt dreizehn 
Krankheitsformen in den verschiedenen Landem der Welt auf, die nicht durch 
Lause, sondem durch andere Parasiten iibertragen werden (vgl. S. 637). MIT 
scheint fUr die nachfolgende Besprechung, die die wichtigsten Arbeiten inhalt
lich kurz atiffiihren solI, die Zusammenfassung der Fleckfieberformen und der 
ihnen nahestehenden exanthematischen Krankheiten in folgende rlirei Gruppen 
(in gleicher Weise wie dies ClrARLES NICOLLE getan hat) die zweckmaBigste: 

1. das eigentliche, durch Lause iibertragene epidemische Fleckfieber (Fleck
typhus), 

2. die in verschiedenen Erdteilen endemisch vorkommenden Fleckfieber 2, 

bei denen gewisse Muriden (meist Ratten) als Reservoir des Virus dienen und 
bei dem die tThertragung hauptsachlich durch RattenflOhe erfolgt, sowie 

3. die durch sonstige Ektoparasiten (Zecken, Milben) ubertragenen, aber von 
dem Fleckfieber klinisch deutlicher abtrennbaren exanthematischen Krankheiten, 
wie das R.M.S.F. in Nordamerika, die Tsutsugamushikrankheit in Japan und 
anderen Landem des femen Ostens, das fievre boutonneuse (Blaschenfieber) 
der Mittelmeerlander, das siidafrikanische Tick-bite-Fever und das Sao Paulo
Fieber. 

1 MAROANDIER und PmOT stellten die Identitat dieser Fleckfieber mit dem Virus der 
BRlLLschen Krankheit fest; die Verschiedenheit vom Marseiller Fieber erwies BRUMPT 
experimentell. 

2 Wenngleich diese Fleckfieber durch ihren milden VerIauf ausgezeichnet sind, so kann 
auch das Lausefleckfieber manchmal anscheinend leicht verlaufen, wie die Beobachtungen 
in Nieder-Agypten lehren; Office d'Hyg. intern. 26, 1876 (1933). Vgl. dazu M. SHAHIN 
PASCHA und D. RIDING. 
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II. Das Fleckfteber der alten Welt (Flecktyphns) 1. 

Hinsichtlich der ii.lteren Arbeiten, die sich mit der Erforschung des durch 
Lause iibertragenen Fleckfiebers ("Lausefleckfieber") beschaftigt haben, sei 
auf die zusammenfassende Abhandlung von R. OTTO und H. MUNTER 2 verwiesen. 
Einige in den letzten Jahren erschienene neuere Arbeiten sollen hier kurz be
sprochen ~erden. 

Sie betreffen zunachst die kunstlicM Ziichtung der Rickettsien nach der 
Augenkammermethode von NAGAYO und TAMIYA (s. S.632), bei der ihnen in 
Japan der Nach~eis der Rickettsien in 71 % gelungen ist. Dabei glichen aller
dings die Rickettsien nicht ganz den von PRow AZEK in Lausen gefundenen. 

Weiter ~rden erneut Versuche einer Ziichtung in vitro ausgefiihrt (vgl. S. 624, 
Ge~ebskulturen) . 

SATO kultivierte in Anlehnung an die Methode von NAGAYO (s. oben) 
nach einem besonderen Verfahren Endothelien virushaltiger und normaler 
DESOEMETscher Membranen von Meersch~einchen in vitro. Die Aufsch~emmung 
solcher Endothelien erzeugte noch nach 3-13 Tagen beim Meersch~einchen 
Fieber. Mikroskopisch zeigten die Tiere Fleckfieberknotchen in der Him
substanz und in den Organen. In der Kultur selbst, die ~ii.hrend mehrerer 
Generationen ihre Virulenz nicht verlor, konnte SATO aber keinerlei morpho
logische Feststellungen machen, die mit dem Erreger in Zusammimhang zu 
bringen ~aren. Auch lLOHUN Yu, der im Verfolg der Arbeiten von OGATA und 
ISHlWARA 3 Hodenge~ebe zur Ziichtung in seinen Zellkulturen ve~andte, 
konnte so das Virus z~ar 70 Tage lang fortfiihren, ohne Rickettsien zu ziichten. 
Bei ~eiteren Studien iiber das Fleckfiebervirus im Lausekorper und in kiinstlich 
hergestellten Nahrmedien (Meersch~einchenembryonalsaft + Meersch~einchen
serum + Thyrodelosung) konnte Yu, obgleich er das Virus durch vier Gene
rationen angeblich unter Ausschaltung der Zellvermehrung fortgefiihrt hatte, 
ebenfalls in den Kulturen keine Rickettsien nach~eisen. Yu konnte auch mit 
infizierten Lausen, die bei 230 kiinstlich ernahrt ~den, die Krankheit iiber-

1 1m deutschen Sprachgebrauch ist, Ulll Verwechslungen mit dem UnterleibstyphuB 
zu vermeiden, allgemein die Bezeichnung Fleckfieber eingefiihrt. Nachdem sich gezeigt 
hat, daB nur daB LauBefleckfieber - im Gegensatz zu den mild verlaufenden Formen -
mit 7:vcpOS (d. h. Umnebelung der Sinne, Benommenheit) verlauft, ware fiir dieseB der Name 
Flecktyphu8 wieder angebracht. Er solI auch bei Gegenuberstellungen beider Fleckfieber
formen in diesem Referat gebraucht werden. 1m Englischen unterscheidet man beim 
Fleckfieber (dort typhus genannt) zwischen true und endemic typhus. Wenn KODAMA von 
eruptive fever spricht und anscheinend sowohl die mild verlaufenden TyphuBfieber als 
auch die Zeckenfieber, z. B. das Blaschenfieber dazu rechnet, so iBt dem mit Recht 
widersprochen. Die franzosischen Autoren trennen auch letztere beide und unter
scheiden dementsprechend von typhus exanthematique, fievre exanthematique und fievre 
boutonneuse. Mit der Wiederannahme der Bezeichnung "Flecktyphus" hatte man fiir die 
beiden speziellen Fleckfieberformen folgende Benennungen: 
A. Fiir das durch Lause ubertragene B. FUr die endemischen, mild verlaufenden 

Fleckfieber: Fleckfieber ("Mausefleckfieber"): 
1. deutsch: FlecktyphuB Fleckfieber 
2. englisch: typhus endemic typhus (BRILLS disease), . 
3. franzosisch: typhus exanthematique fievre exanthematique. 
2 OTTO, R. U. H. MUNTER: Handbuch der pathogenen Mikroorganismen, 3. Aufl., Bd. 8. 

1930. 
3 OGATA und ISHIWARA konnten daB Virus der Tsutsugamushikrankheit durch Pas

sagen in Kaninchenhoden fortfUhren. 
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tragen, trotzdem Riekettsien nicht nachweisbar waren. Sein SchluB, daB das 
Virus deshalb in einer unsichtbaren Form vorhanden ist, scheint mir aber nieht 
zwingend. Die Riekettsien lassen sich oft bei intracellularer Lagerung n.ur 
schwer farberisch darstellen (s. S. 625, Gewebskulturen). Jedenfalls gelang es 
bei infektiOsen Zecken auch MoosER nieht immer, Rickettsien zu finden. Daraus 
kann man aber noeh schlieBen, daB das Virus filtrierbar ist oder eine filtrier
bare Urform hat. 

Wie aus neueren Filtrationsversuchen von ZINSSER und BATCHELDER hervorgeht, wird 
das mexikanische Fleckfiebervirus durch Berkefeld-V-Kerzen meist, durch N-Kerzen regel
maBig zuriickgehalten. Nach diesen Befunden kann es nicht subvisibel sein. Vgl. Befunde 
von LEPINE sowie von BRUGNOGHE und JADIN mit dem Virus des Rattenfleckfiebers, das 
zum Teil CHAMBERLAND-Filter Ll bzw. L3 passierte, Bowie von LEMOS MONTEIRO beim 
Sao Paulo-Fieber. 

Dber bisher gunstig verlaufene Zuchtungsversuche in vitro mittels apatho
gener Keime (Hefen) beriehten SILBER und WOSTRUCHOWA, sowie KALINA 
und DANISCHEWSKAJA. 

KODAMA. c. s. gelang die Passage des Fleckfiebervirus von Kaninchenhoden 
zu Kaninchenhoden (s. oben OGATA und ISHIWARA). Besonders empfindlieh fur 
das Virus seheinen Spermophilen (Zieselmause) zu sein (LEPINE, COMBIESCO c. S., 

JELIN und GROSSMANN). Eine Verbindung des Virus mit den Blutplattchen, 
wie dies fruher z. B. von SEGAL, ARKWRIGHT und BACOT angenommen wurde, 
konnten REIMANN, Lu und YANG nieht feststellen. 

Andere Arbeiten beschaftigen sich mit dem V orkommen inapparenter Fleck
fieberinfektionen beim Menschen, die fUr die Verbreitung infektioser Fleckfieber
lause von Bedeutung sind (KRAUS c. s., RAMSINE, BARYKIN c. s., KUTEI
SCHIKOW c. s.). Wie schon friiher beobaehtet wurde, konnen die Titer fiir 
WEIL-FELlx-Stamme bei Mensehen, die friiher Fleckfieber durchgemacht 
haben, nach dem Ansetzen von infektiosen Lausen ohne erneute Erkrankung 
ansteigen. Ubrigens solI die positive WElL -FELIX -Reaktion, die man bei 
Gesunden in Fleckfiebergegenden Ofters finden kann, nach den Befunden 
von KRAUS e. s. in Siidamerika im Reaktionsverlauf von der iiblichen WEIL
FELlx-Reaktion abweichen (erst nach 4--6 Stunden auftretende feine Wolken, 
die sich leicht zerteilen lassen). Besonders haufig scheinen zu Epidemiezeiten 
Kinder latente Infektionen durchzumaehen und Virustrager zu sein (nach 
AFANASSIEWA und TRETJAK in 12,5-33%). 

AuBer diesen Arbeiten liegen noch neuere Untersuchungen iiber die sog. 
Exanthinreaktion vor, die vielfach in Analogie zum Dick-Test beim Seharlach 
gesetzt wird. FLECK konnte ihre Brauchbarkeit experimentell im Tierversuch 
nachweisen (Unempfindlichkeit der Meerschweinchen und Kaninchen nach iiber
standener Rickettsieninfektion). Auch mit Rickettsienemulsionen immunisierte 
Menschen reagierten in der Regel negativ (HESCHELES und FLECK). Nach 
den weiteren Befunden von FLECK zeigt das Serum mit X 19-Bacillen immuni
sierter Kaninchen keinerlei Wirkullg auf den Verlauf der Exanthinreaktion. 
Ebenso hat das Serum negativ reagierender Sauglinge keine neutralisierende 
Wirkung (HESCHELES und FLECK). BOGDANOFF fand die Reaktion bei Fleck
fieberkranken (vom 7. Tage ab) in 80% negativ. 

Erwahnt sei hier noeh die giinstige Wirkung des Rekonvaleszentenserums bei 
intraspinaler Applikation (DURAND) und dessen neuerdings von JELIN und 
FRANKMANN bestatigte Wirksamkeit im Tierversueh. Dagegen fanden REIMANN 
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und SIA KUSAMAS bakterielles Immunserum therapeutisch unwirksam, was nach 
den Befunden von RIX mit diesen Keimen nicht liberraschen kann. Aktive 
Immunisierungsversuche stellen KLIGLER, OLITZKI und ASHNER an 1. TZEKHNO
WITZER und P ALANT berichten libel' erfolgreiche Immunisierung mit einer 
Neurovaccine (formalinisierte Gehirnsubstanz). LE CHUITON konnte mit phago
lysierten X 19-Stammen wedel' Meerschweinchen infizieren, noch gegen Fleck
fieber immunisieren, Befunde, die gleichfalls den iilteren von RIX entsprechen 
und im Gegensatz zu den Angaben von FEIJGIN stehen. Bemerkt sei noch, 
daB DIOT eine gute Wirklmg von X 19-Vaccine auf die toxischen Erscheinungen 
des Fleckfiebers beobachtet haben will. In Polen und Nordchina hat ein 
Impfstoff (nach WEIGLs Methode) bei Menschen in groBerem Umfange Ver
wendung gefunden (s. S.627). 

III. Die Fleckfieber der neuen Welt und ihnen entsprechende, 
mild veriaufende, endemische Fieber in anderen Erdteilen. 
Wie bel'eits oben el'wahnt, hat zuerstN. BRILL schon VOl' Jahl'zehnten in New Yol'k 2 

auf relativ gutartige typhose Fieber hingewiesen, die die bakteriellen und sel'ologischen Be
funde des Abdominaltyphus vermissen lieBen und spater als Fleckfieber erkannt wurden. 

Derartige Erkrankungen, die meist p16tzlich einsetzten und mit Ausschlag 
und 10-16 Tage langem hohem Fieber, oft ohne Storung des BewuBtseins, 
verliefen, wurden in Nordamerika VOl' allem in den Stadten, hauptsachlich im 
Spatsommer und Herbst, beobachtet. Die Erkrankten waren vorwiegend 
beruflich im Handel tatig (Lebensmittelgeschafte usw.). Nie erfolgten Kontakt
erkrankungen oder Falle in der Umgebung des Kranken; auch wurden niemals 
Lause gefunden (vgl. MAXCY, S.621). Wenngleich das Vorkommen solcher 
Fleckfieber auch in anderen Erdteilen festgestellt worden ist, so brachten doch 
eine Klarung der Stellung dieser Krankheit zum Lausefleckfieber erst die Arbeiten 
del' Forscher in Mexiko und Nordamerika. 

1m Jahre 1928 berichtete MOOSER, daB er in Ubereinstimmung mit den 
Befunden von M. H. NEILL (1917) beim mexikanischen Fleckfieber in 92% der 
infizierten mannlichen Meerschweinchen Hodenschwellungen gesehen habe. Histo
logisch stellte er dabei in Erweiterung der Befunde von NEILL fest, daB an diesen 
Organen nicht nul' typische Lasionen del' GefaBe zu finden waren, sondern auch 
eine (oft sehr starke) Schwellung und Proliferation der Endothelzellen der Tunica 
vaginalis. Diese kann so stark sein, daB del' Processus vaginalis verstopft wird, 
wodurch die Hoden im Hodensacke festgehalten und irreponibel werden. In 
den geschwollenen Endothelzellen fand er gramnegative rotlich bis blaurotlich 
gefarbte Diplobacillen, die den von ROCHA LIMA als Rickettsien bezeichneten 
Mikroben in den Magenepithelzellen bei der Fleckfieberlaus glichen. Geringe 
Mengen des abgeschabten Tunicagewebes genligten, um die Meerschweinchen 
nach einer Inkubationszeit von 3--4 Tagen typisch erkranken zu lassen. Das 
Material war meist virulenter als das Blut desselben Tieres (s. auch ZINSSER 

1 Mit nicht vollig abgetotetem, aber inaktiv gewordenem Virus erhielten sie positive 
Ergebnisse, wenn sie formolisiertes Material aus Lausen oder Vil'ushirnsuspensionen von 
Meerschweinchen in destilliel'tem Wasser benutzten. Als beste Methode bezeichnen KLIGLER 
und OLITZKI die Injektion groBer Dosen (1 g Gehirn) nach vorhel'iger zweistiindigel' Behand
lung mit 0,1 % Formalin. 

2 Vgl. auch S.611 Bemerkungen iiber das mexikanische Fleckfieber. 
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und BATCHELDER); mit ihm irrfizierte Lause zeigten dieselbe Rickettsien
entwicklung wie beim europaischen Fleckfieber (MOOSER und DUMMER, vgl. 
S. 620); sie erlagen der Infektion in 9-12 Tagen. Die geschwollenen Zellen 
platzten haufig und man fand dann die Rickettsien in der odematosen Fliissigkeit, 
die hochinfektios war nicht nur fiir Tiere, sondern, wie die Laboratoriums
irrfektionen zeigten, auch fiir Menschen (vgl. unten Anm.). 

Die Befunde von MOOSER wurden bald von verschiedenen Seiten (MAxcy, 
PINKERTON, ZINSSER u. a.) bestatigt, wobei sich wiederum eine Identitat des 
Tabardillos mit dem im Siiden der Vereinigten Staaten (Texas, Alabama, 
Georgia) vorkommenden endemischen Fleckfieber ergab. 

ZOSAYA glaubte allerdings, daB die von MOOSER erhobenen Befunde nicht durch Fleck
fiebervirus bedingt seien, sondern durch ein fUr Menschen nicht pathogenes Virus. Vgl. 
auch L6PEZ VALLEJO. Seine Befunde beweisen dies indessen nicht. 

CASTANEDA hat die Frage gepriift, ob die Hodenschwellungen durch das Virus selbst 
oder durch ein sekundares Agens bedingt seien, da bei zwei seiner Virusstamme (Tabardillo
stamme) die Schwellungen inkonstant auftraten. Er kommt zu dem SchluB, daB durch 
Lausepassage die Fahigkeit des amerikanischen Virus, Hodenschwellungen zu erzeugen, 
beeinfluBt wird (vgl. unten PINKERTON) und daB die Schwellungen ein Symptom des Fleck
fiebers sind, daB also die von MOOSER in der Tunica vaginalis gefundenen Rickettsien 
atiologische Bedeutung haben. 

NICOLLE und LAIGRET wollten nach der Verimpfung normalen Gehirnbreis von Meer
schweinchen bei den geimpften Tieren (Meerschweinchen und Ratten) bacilloforme, rickett
sienahnliche Elemente gefunden haben, nur waren die Zellen nicht wie bei den MOOsERschen 
Korperchen mit diesen Elementen vollgepfropft. Dagegen konnten BENECH und DOMBRAY, 
welche gleichfalls mit normaler Gehirnemulsion von Ratten, Mausen und Rindern bei 
Meerschweinchen Injektionen vorgenommen haben, nie das Auftreten einer positiven 
WEIL-FELIx-Reaktion oder die durch Rickettsien bedingten Veranderungen an Haden 
und Scrotum nachweisen. Die Tiere zeigten nach der Injektion lediglich Temperatur
steigerungen, wie sie nach der Einspritzung anderer eiweiBhaltiger Substanzen beobachtet 
werden. V gl. altere Befunde anderer Autoren. 

Nach den Arbeiten von MOOSER, MAxcy, PINKERTON, ZINSSER u. a. unter
scheidet sich experimentell das Virus der amerikanischen Fleckfieber von dem 
europaischen hauptsachlich in folgenden Punkten: Verschiedener Verlauf der 
Fieberkurve, die bei den Infektionen mit dem Virus der neuen Welt weniger 
hoch und irregular verlauft; weniger deutlich nachzuweisende pathologische 
Veranderungen besonders hinsichtlich der Knotchen im Gehirn, wie sie OTTO 
und DIETRICH, WOLBACH u. a. beim Meerschweinchen nach der Infektion mit 
europaischem Virus beschrieben haben; sie sind beim amerikanischen Virus selten 
und entsprechen den weniger stark ausgesprochenen Symptomen beim Menschenl ; 

die bereits erwahnten typischen scrotalen Veranderungen nach intraperitonealer 
Infektion bei Meerschweinchen und schlieBlich noch die bei Ratten bei Infek
tionen mit amerikanischem Virus auftretende Fieberreaktion. Dazu kommt 
ferner das Auftreten rickettsienahnlicher Gebilde in den Epithelzellen der 
beiden Peritonealblatter des Hodens, wobei bei Ratten die Scrotalschwellung 
fehlen kann. Beziiglich des Vorkommens von Virus stammen, die keine Hoden
schwellung machen, in Mexiko s. auch Nachtrag S. 643. 

1 Uber Infektionen beim Menschen zwecks Fiebertherapie s. S. 636. Ein technischer 
Assistent in MOOSERS Laboratorium, dem bei der Injektion von Tunicaemulsion etwas 
Fliissigkeit in das Gesicht spritzte, erkrankte an leichtem Fleckfieber, ebeuso MOOSER 
selbst infolge einer oberflachlichen Verletzung, die er sich mit einer infektiosen Capillar
pipette zuzog. 
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PrnKERTON, der im iibrigen die erwabnten Unterschiede zwischen beiden 
Virusarten auch seinerseits feststellte (s. oben), sah gelegentlich auch voriiber
gehende Hodenschwellungen nach Infektionen mit europaischem Fleckfieber
virus (vgl. Befunde von MOOSER, Nachtrag S. 643), sowie von NICOLLE und 
SPARROW mit Tunisvirus und von SPARROW mit Warschauvirus). Ein von 
ihm bei seinen Versuchen benutzter 8 Jahre alter europaischer Stamm rief 
plOtzlich - infolge der haufigen Meerschweinchenpassage 1 - auch Scrotal
veranderungen in wechselnder Starke hervor. 

Bei seinen sehr eingehenden Studien iiber den Ort und die Zellart, in denen 
sich die Vermehrung der Rickettsien vollzieht, ergab sich, daB sich im Hoden
sackexsudat zwei Arlen von groBen mononuklearen Zellen fanden, die schwer 
mit Rickettsien infizierten Serosazellen und die phagocytischen Makrophagen, 
die keine Rickettsien enthielten. Die hauptsachliche Vermehrung erfolgte in 
den Serosazellen. Nach subcutaner Infektion des Virus fanden PrnKERTON 
und MAxcy keine Tunicareaktion, sondern typischen Gehirnbefund. 

Bei einem Tunisvirus, das sonst in jeder Beziehung dem der alten Welt entsprach, aber 
vOriibergehend fliichtige Hodenschwellungen zeigte (s. oben), wenn es durch Rattenflohe 
geschickt war, ergab sich nach den Befunden von MOOSER, daB die Gehirnknotchen relativ 
schwacher gerade bei den Mannchenwaren, welche Hodenschwellungen zeigen. 

Bei diesen Versuchsergebnissen erscheinen die Befunde von GAJDOS und 
CHANG von besonderem Interesse. Sie fanden bei ihren Untersuchungen iiber 
das durch Lause iibertragene Fleckfieber Nordchinas und der Mongolei zwei 
Virusstamme, die einerseits - wie das europaische Fleckfieber - im Tierversuch 
typische herdformige Schadigungen des Gehirns beim Meerschweinchen und 
zugleich auch eine fehlende Pathogenitat fiir Kaninchen und Ratten zeigten; 
andererseits machten diese aber - wie das amerlkanische Virus - Hoden
schwellungen (mit typischer Schwellung der Endothelzellen der Tunica vaginalis) 
und Scrotalentziindung beim Meerschweinchen. Die Autoren nehmen daher 
einmal eine Identitat ihres Virus mit dem europaischen an und weiter auch eine 
Verwandtschaft mit dem mexikanischen Fleckfiebervirus. Sie sprechen beim 
chinesisch-mongolischen Fleckfieber von dem "volligen Fleckfiebertyp" (complete 
typ of typhus) (vgl. dazu S. 642). Nach Befunden von KODAMA bzw. MATSUBARA 
ist die als "mandschurisches Fieber" in Japan bekannte Krankheit gleichfalls 
als Fleckfieber erkannt. Bei diesem mandschurischen Fieber konnten KODAMA 
c. s. die Befunde der amerikanischen Forscher bestatigen. MOOSER bestreitet 
den japanischen Forschern im iibrigen das Recht, die Rickettsie des mandschu
rischen Fiebers neu zu benennen (R. manchuriae). 

Wenngleich schon friiher von einzelnen Autoren - KUCZYNSKI, WOLBACH 
und TODD, TODD und PALFREY - als Rickettsien angesehene Gebilde im in
fizierten menschlichen und tierischen Organismus beschrieben waren, 80 ermog
lichte doch er8t die von MOOSER bei der Infektion mit Tahardilloviru8 beobac,htete 
merkwurdige Lokali8ation de8 Viru8 im Tierkorper das Studium der in vitro nicht 
zilc,htbaren Fleckfiebererreger (Rickettsien), besonders nachdem es MAxcy, PrnKER~ 
TON u. a. gelungen war, die Rickettsien 'bei fleckfieberkranken Ratten und 
Meerschweinchen ebenfalls einwandfrei nachzuweisen. Als endgiiltiger Beweis 
konnen der positive Rickettsienbefund in Kleiderlausen nach Infektion mit 
Tunicavirus (MOOSER und DUMMER), sowie die positiven Infektionsergebnisse mit 
reinem Rickettsienmaterial von ZINSSER angesehen werden (s. weiter unten). 
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Im Jahre 1929 machte MAXCY die wichtige Feststellung, daB die weiBe Ratte nach del' 
intraperitonealen Infektion mit amerikanischem Fleckfiebervirus mit Fieber erkrankt (im 
Gegensatz zur Infektion mit europaischem Virus) (s. auch MOOSERS Ergebnisse mit mexi
kanischem Virus). Nach dem Abklingen des Fiebers war das Virus im Gehirn del' Tiere -
im Gegensatz zu Affen und Meerschweinchen -lange Zeit vorhanden. Auch bei den Ratten, 
in denen sich das endemische Virus dauernd fortfiihrend laBt (was NICOLLE beim europaischen 
Virus nur durch 12-13 Passagen gelang), erwiesen sich die Zellen del' Tunica vaginalis 
stark mit Rickettsien besetzt. Die Gebilde fanden sich nach 1-2 Tagen auch extracellular, 
urn spateI' zu verschwinden. Nach BRUYNOGHE und J.<tDIN ist das Virus fur wilde Ratten 
weniger pathogen als fur zahme. 

Auch Kaninchen machen nach del' Infektion mit dem Virus del' neuen Welt eine Er
krankung mit Fieber durch; bei Runden verlauft die Infektion latent, wobei das Gehirn 
wochenlang infektios bleibt (COMBIESCO und ANGELESCO). Vgl. auoh DURAND. Auoh die 
weiBe Maus ist fiiI' das Virus empfanglioh (LAIGRET und JADIN), ebenso Mus musculus, 
Arvioola arvensis und Mus minutus (BRUYNOGHE und JADIN). Del' Naohweis des Virus im 
Gehirn gelang NICOLLE und LEGRAIT 34-36 Tage nach del' Infektion bei Meersohweinchen 
und bis zum 33. Tage bei Ratten. 

H. MOOSER konnte feststellen, daB die Zeit vom Eindringen der Rickettsien 
in die Epithelzellen bis zum Bersten der Zellen nur 24 Stunden dauert. Dann 
dringen die Erreger auch in die Blutbahn. Man erreicht so mit Tunicaabschwem
mungen die minimale Inkubationszeit von 21/2 Tagen. In den entziindlichen 
Exsudaten werden die Rickettsien durch Leukocyten und Antikorper vernichtet. 

MOOSER und DUMMER, welche sich mit den Beziehungen zwischen den von 
MOOSER in der Tunica vaginalis bei Tieren gefundenen Korperchen und del' 
Rickettsia PROWAZEKI bei Lausen beschaftigten, fanden eine regelmaBige 
Infektion der Laus bei den nach der Methode von WEIGL rectal mit einer Auf
schwemmung von Tunica vaginalis von infizierten Ratten und Meerschweinchen 
infizierten Lausen. Die Gebilde in der Laus und in der Tunica waren in ieder 
Beziehung identisch 1. Als weiterer endgultiger Beweis fur die Erregernatur der 
Rickettsien konnen die Befunde von ZINSSER und CASTANEDA angesehen werden; 
sie konnten mit frei von Serum und Zellen gewaschenen Rickettsien aus dem 
Peritonealexsudat infizierter und vorher mit Benzolinjektionen behandelter 
Tiere Meerschweinchen infizieren, die zwar zum Teil atypisch reagierten, aber 
spater gegen das Virus immun waren (vgl. S. 626). 

An del' Tatsaohe, daB die nul' in Gegenwart lebender ZeIlen (s. S. 624), abel' sonst nioht 
ziichtbaren Rickettsien, denen seinerzeit R. OTTO 2 eine SteIlung zwischen Protozoen und 
Spaltpilzen zusohrieb, dio Erreger des Fleckfiebers sind, konnen auoh die immer wieder 
auftauohenden Berichte iiber die gelungene Zuohtung bestimmter Keime, denen dann eine 
atiologische Rolle zugesohrieben wird, niohts andern. 

So hat TRICOIRE auf Spezialnahrboden einen Diplobacillus geziiohtet, del' Meer
sohweinchen gegen die Infektion mit dem Fleckfiebervirus immunisieren solI. 

L. ANlGSTEIN gewann neuerdings aus Fleckfiebermaterial im Laboratorium of Medical 
Research in Kuala Lumpur (F.M.S.) 76 Bakterienstamme, die sehr polymorph waren. 
Darunter befanden sich solche vom B. proteus-Typo Diese letzteren Kulturen sollen im 
Mausedarm auch riokettsienahnliohe Korper bilden. Naoh seiner Ansicht sind die ver
sohiedenen Formen biologische Phasen des Fleckfiebererregers, die von den verschiedenen 
Umweltbedingungen abhangen sollen. Vgl. Befunde von FEJGEN und SPARROW. 

1 Bei rechtzeitiger Entnahme von Untersuohungsmaterial gelingt del' Naohweis del' 
Rickettsien in den Absohabungen von del' Tunica auoh bei Infektionen mit europaisohem 
bzw. Tunisvirus (PINKERTON, ZINSSER und CASTANEDA, vgl. auch MOOSER, SPARROW); 
PINKERTON und MAXCY fanden Rickettien auch in den Endothelzellen, del' GehirngefaB
lasionen bei einer todlich verlaufenen Erkrankung von endemischem Fleokfieber. 

2 OTTO, R.: Med. Klin. 1916, Nr 44. 
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Auch PANAYOTATOU ziichtete Proteus X-Stamme aus gefangenen Ratten in Alexandrien. 
Diese Befunde beweisen keineswegs die atiologische Bedeutung dieser Kulturen. Wie denn 
auch WALKER und SWEENEY neuerdings bestatigt haben, wird durch die Infektion mit 
X19-Kulturen keine Immunitat gegen Fleckfieber (und R.M.S.F.) erzeugt. 

Uber negative Ziichtungsversuche der Rickettsien auf speziellem Nahragar und in 
KENDALLS K-Medien berichtet H. A. KEMP. 

Da die Laus bei del' Verbreitung del' Fleckfieberfalle in den endemischen 
Bezirken keine Rolle spielte, vielmehr die Erkrankungen saisonmaBig in zeit
lichen Abstanden an Stellen vorkamen,wo Handel und Speicherarbeit, besonders 
mit Nahrungsmitteln, betrieben wurde, so war MAxcy (S. 611) zu del' Ansicht 
gekommen, daB Ratten oder Mause das Virus beherbergen und dafJ es durch blut
saugende Ektoparasiten dieser Nager gelegentlich auf den Menschen iibertragen 
wiirde. Fiir die Richtigkeit diesel' Ansicht sprechen auBer den gleich zu be
sprechenden Befunden von DYER c. s. zunachst die Arbeiten von MOOSER, 
CASTANEDA und ZINSSER, die das Virus im Gehirn von Ratten aus Fleckfieber
grundstiicken in del' Stadt Mexiko nachweisen konnten (s. untEm und auch S. 622). 

Dber die Versuche, den oder die Ubertrager des Fleckfiebers zu ermitteln, 
liegt eine Anzahl von Arbeiten VOl'. CASTANEDA und ZINSSER konnten durch 
Injektion rectal mit Meerschweinorgan-Emulsionen infizierter Lause und durch 
infizierte Wanzen (Saugenlassen an benzolierten Meerschweinchen) die Krank
heit bei Meerschweinchen erzeugen. Durch BiB infizierten die Wanzen die Tiere 
indessen nicht. Vgl. BRUYNOGHE und JADIN. In Lausen, die MOOSER und 
DUMMER rectal an Affen infiziert hatten, hielt sich das Tabardillovirus 
10 Tage lang. Sie sprachen daher die Laus als moglichen Faktor bei der 
Epidemiologie des endemischen Fleckfiebers an. 

SHELMIRE und DOVE hatten bei Fleckfieberkranken im nordlichen Texas 
Rattenmilben gefunden (Liponyssus bacoti). Sie konnten diese Milben mit 
dem Virus infizieren und wollen so durch Milben die Infektion auf Meer
schweinchen iibertragen haben. Auch die Larven del' infizierten Milben ent
hielten das Virus. Nach TOMEY spielen Milben vielleicht auch beim Schiffs
fleckfieber (vgl. S.614) eine Rolle. 

MOOSER und DUMMER versuchten Zecken mit dem mexikanischen Virus zu 
infizieren, was ihnen nicht gelang. Dagegen hatten ZINSSER und CASTANEDA 
hierbei Erfolg. In Zecken hielt sich bei ihren Versuchen, obgleich eine Infektion 
von Meerschweinchen durch den BiB der Zecken nicht erzielt wurde, das Virus 
12 Tage lang. 

MOOSER, CASTANEDA und ZINSSER, die das Virus bei wilden Ratten gefunden 
hatten (s. oben), erhielten mit deren Ektoparasiten (Flohen, Milben und Lausen) 
nur negative Resultate bei der Verimpfung auf Meerschweinchen. Dagegen 
enthielten die durch Fiitterung an kranken Ratten infizierten Rattenlause 
(Polyplax spinulosus) auBerordentlioh groBe Mengen von Rickettsien 1. Auch 
gelang nach Dberfiihrung del' Lause auf gesunde Ratten die Infektion dieser 
Nager. NICOLLE und SPARROW berichten aus Mexiko ebenfalls iiber positive 
Versuohe mit der Rattenlaus und RattenflOhen. 

1 Die Infektion von Polyplax spinulosus mit Tunisvirus gelang MOOSER nicht, dagegen 
die Ubertragung der Infektion von Ratte zu Ratte durch den Floh (Xenopsylla cheopis, 
auch Pulex irritans), wenngleich die Rickettsien sich nicht 80 stark vermehrten wie beim 
mexikanischen Virus. 
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MOOSER und CASTANEDA stellten weiter fest, daB bei Fiitterungsversuchen 
an experimentell infizierten Ratten sich das Virus bei allen in Mexiko vorkommen
den Floharten (Xenopsylla cheopis, Ceratophyllus fasciatus, Leptopsylla musculi, 
Ctenocephalus canis und Ctenocephalus felis) und wie sich weiter zeigte, selbst 
bei Pulex irritans stark vermehrt. Die Rickettsien wurden bei allen Floharten 
innerhalb der Epithelien des Magens und der Zellen der MALI'IGmschen Gefa.Be 
in grqBen Mengen gefunden. Die Fl6he gingen an der Infektion nicht zugrunde, 
aber sie sind hinsichtlich der Infektion fUr den Menschen nicht gefahrlicher 
als .die Lause; denn bei diesen Fiitterungsversuchen an infizierten Ratten 
fanden sich im Darmlumen der FlOhe, im Gegensatz zu den Uusen 1, nur wenig 
Parasiten. Trotz ihrer Langlebigkeit wiirden die FlOhe daher wohl kaum das 
Fleckfieber auf den Menschen iibertragen, obgleich sie sich (nach MOOSER) 
auch mit dem Virus der alten Welt infizieren lassen und mit infizierten FlOhen 
experimentell die Oberti'agung des mexikanischen Virus auf Ratten in mehreren 
Versuchen gelang. 

FUr die Epidemiologie des endemischen Fleckfiebers lieferten ausschlaggebende 
Ergebnisse die Arbeiten von DYER und seinen Mitarbeitern. (CEDER, RmmEICH 
BADGER, LILLIE und WORKMAN). Sie konnten mit Emulsionen aus Rattenflohen 
aus Fleckfiebergegenden in Amerika, z. B. aus der Nahe von Baltimore (Xenopsylla 
cheopis und Ceratophyllus fasciatus), Fleckfieber bei Meerschweinchen erzeugen 
und von diesen auf Mfen und Kaninchen iibertragen, wobei die letzteren Tier
arten Agglutine gegen OX19 bildeten. Das gefundene Virus entsprach ganz 
dem des Fleckfiebers der neuen Welt. Es kam demnach endemisch unter Ratten 
vor. Spater hatte DYER c. s. gleichfalls positive Ergebnisse mit Rattenfiohen 
aus Savannah. 

DYER und seine Mitarbeiter konnten weiter durch Fiitterung an weiBen 
Ratten die RattenflOhe infektiOs machen (vgl. CASTANEDA) und in Kafigen durch 
den Rattenfloh (Xenopsylla cheopis) die Infektion von Ratte zu Ratte iibertragen2• 

In den infizierten FlOhen und haufig auch in den Faeces war das Virus nach
weisbar. Die Autoren erklaren damit das haufige Vorkommen der Fleckfieber
falle in den Handelsvierteln, wo die Ratten leichter Nahrung und Nistplatze 
finden. Wie sie feststellten, waren die in£izierten Fl6he mindestens 36 Tage, 
bzw. bis zu 52 Tagen, nach der Aufnahme des Blutes infektiOs, aber nicht 
ihre Nachkommen. Die Ratten selbst waren nur kurze Zeit infekti6s. Durch 
den Stich vermochten die FlOhe die Meerschweinchen nicht zu infizieren, wohl 
aber gelang dies durch Verreiben infizierter FlOhe oder ihrer Faeces auf der 
rasierten Raut oder in kleine Wunden von Meerschweinchen. DaB die Ratten
flohe das Virus zwar von Ratte zu Ratte, aber nicht auf das Meerschweinchen 
iibertragen, wurdeauch von MOOSER und CASTANEDA und weitervonH. SPARROW 
beobachtet. 

Bei Versuchen von DYER, WORKMAN, BADGER und RmmEICH war eine 
Emulsion aus den in Laboratorien ausgeschliipften FlOhen (Ceratophyllusfasciatus 
und Xenopsylla cheopis) nur infekti6s, wenn sie an fleckfieberkranken Ratten 
gefiittert waren. In Xenopsylla erlolgte eine so starke Vermehrung des Virus, 

1 Die von diesen Lausen gewonnenen Rickettsienemulsionen erzeugten bei Meer
schweinchen gleichfalls Scrotalschwellungen; vgl. dazu Anm. S.643. 

2 WORKMAN konnte auch Xenopsylla astia infizieren und durch ihren Stich Ratten 
infizieren. 
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daB anfangs, d. h. 3 Tage nach der Fiitterung 1/2 Floh, aber nach 40 Tagen 
1/6400 Floh zur Infektion geniigte. Einmal hatten die Autoren sogar ein Virus 
in der Hand, von dem noch 1/128000 Floh infizierte. 

Auch KEMP sah bei Verimpfung von RattenflOhen aus Fleckfiebergegenden 
in Texas bei Meerschweinchen Infektionen mit den charakteristischen Sym
ptomen. Die Tiere erwiesen sich gegen das yom Menschen stammende Virus 
ebenso immun wie gegen das Rattenvirus. 

In Griechenland und Kleinasien stellten LEPINE und seine Mitarbeiter ein 
dem Tabardillo entsprechendes Virus bei Ratten fest, die in Athen und Beirut 
gefangen waren. Er und seine Mitarbeiter (CAMINOPETROS und P ANGALOS) fanden 
unter den in Athen und im Piraus gesammelten Rattenflohen (Xenopsylla 
cheopis und Leptopsylla musc.) etwa .97% mit Fleckfiebervirus infiziert; auch 
in Alexandrien wurde das Virus bei Ratten festgestellt. ANIGSTEIN und spater 
LEWTHWAITE fanden es bei Ratten in den Malayen-Staaten, KODAMA C. S. in der 
Mandschurei. BRUMPT bei Mus norvegicus in Paris, MARCANDIER und PmOT u. a. 
bei Schiffsratten auf Kreuzern, BRUYNOGHE und JADIN in Antwerpen bei 
Ratten auf Handelsdampfern aus dem Mittelmeer 1. 

Die Bedeutung der Ratten und der Ratten/lake /ur die Epidemiologie der mild. 
verlau/enden Fleck/ieber ist somit gesickert. Die Zahl der positiven Virusbefunde 
bei Ratten hat sich dauernd vermehrt. AuBer in den genannten Erdteilen (in 
Australien, Amerika) und in den Mittelmeerlandern und Portugal sind heute 
u. a. in Siidafrika (vgl. TROUP und PIJPER), ferner in Indien, in Indochina (MES
NARD), auf Sumatra (1. W. WOLF, KUYER) und in der Mandschurei (KODAMA 
c. S., HOSHIZAKI u. a.) dem Tabardillo ahnliche Fieber nachgewiesen, bei denen 
fast iiberall das Virus bei den verschiedenen Rattenarten(Rattus, Decumanus, 
Alexandrinus) gefunden wurde. In verschieden hohem Prozentsatz wurden auch 
positive WEIL-FELIx-Reaktionen bei gefangenen Ratten gefunden, so z. B. von 
ROCHAIX c. S. in Lyon in 10,77 % . 

KODAMA, TAKAHAsm, KONO und FUTAKI fanden im Magenepithel der Rattenflohe 
und Rattenlause von gefangenen Hausratten (aus der Gegend von Dairen) Rickettsien, die 
sie als Riokett8ia mandfJohuriae bezeichneten (vgl. S. 637). Bei der Infektion. mit diesem im 
Tunicaexsudat in groBer Zahl auftretenden Rickettsienvirus zeigten die Meerschweinchen 
scrotale Reaktionen und weiJ3e Ratten Fieber, ahnlich .wie nach der Infektion mit dem 
Tabardillovirus. 

Wenn die RattenflOhe also auch die eigentlichen tlbertrager des Virus von Ratte zu 
Ratte und gelegentlich auch die Infektion auf Menschen iibertragen, so bleibt doch zu 
bedenken, daB hierfiir ausnahmsweise auch wohl in ersterem Fall Rattenlause, im zweiten 
der Menschenfloh, Wanzen oder Zecken in Frage kommen konnen. Die Infektionsmoglichkeit 
besteht auch fiir Kleiderlause. Nach KODOMA und KONO diirften dagegen Hundeflohe, 
Bettwanzen, .Aifenlause, Meerschweinchenlause und Rattenzecken bei der tJbertragung 
keine Rolle spielen. 

Trotz der enormen Vermehrung, welche das Virus in den Rattenflohen 
erfahrt, ist die Obertragung auf den Menschen doch immerhin relativ selten. 
Sie erfolgt, wie es scheint, seltener als z. B. die Ubertragung der Pest durch die 
Rattenflohe. Dies wiirde sich (s. oben) noch dadurch erklaren, daB die Ratten 
der Infektion durch das Fleckfiebervirus nicht erliegen und daB daher die FlOhe 

1 Nach MEIRHAEGHE zeichnet sich das aus Gent und dem Hafen von Antwerpen 
stammende Virus durch geringe Virulenz fiir Meerschweinchen aus, so daB der Autor unter 
Hinweis auf die Befunde anderer Autoren an die Moglichkeit des Vorliegens eines noch 
unbekannten Virus denkt. 
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nicht gezwungen sind, einen neuen Wirt zu suchen. Auch sollen nach NICOLLE 
die FlOhe oft an del' Infektion zugrunde gehen. 

NICOLLE gibt iibrigens an, daB bei Ratten auch eine regelmiWige Infektion 
mit mexikanischem Virus experimentell von del' Schleimhaut del' Verdauungs
wege gelingt. Nach MARCANDIER und PIROT enthalt del' Urin experimentell 
infizierter Meerscheinchen wahrend del' ganzen Fieberperiode das Virus. Mit 
solchem Urin gelang die Infektion von Meerschweinchen per os. Die Autoren 
glauben daher, daB auf diesem Wege die Infektion der Menschen mit dem 
Rattenvirus erfolgt. Nach DYER, CEDER und RUMREICH gelingt bei Wunden 
die cutane Infektion mit Emulsionen aus zerquetschten Rattenflohen (s. S. 622). 
LEPINE nimmt an, daB bei del' hohen Virulenz der Flohexkremente die Ratten 
'sich durch den Flohschmutz bzw. Kratzwunden infizieren. 

Was nun die Versuche betrifft, eine Vermehrung des Virus in Gewebskulturen 
zu erzielen, so liegen von verschiedenen Autoren Mitteilungen iiber positive 
Ergebnisse VOl'. 

ZINSSER und BATCHELDER konnten in Zellkulturen mit Tunicamaterial das 
Virus 10 Tage lang erhalten. 

PINKERTON und HASS erhielten in Gewebskulturen bei 320 (als Temperatur
optimum) eine enorme Vermehrung del' Rickettsien. In Scrotalexsudatkulturen 
beobachteten sie eine Vermehrung del' mit Rickettsien gefUllten Zellen durch 
Teilung. Die Menge del' Rickettsien nahm nach dem 6. Tage ab, doch waren 
sie noch nach 16 und 21 Tagen in groBer Menge vorhanden. Die Vermehrung 
erfolgte nur in nichtphagocytierenden Zellen, wahrscheinlich solchen mesothelialen 
Ursprungs, nicht in Leukocyten, Makrophagen und Fibroblasten. Die Pleo
morphie del' Rickettsien war in diesen Gewebskulturen viel starker als beim 
lebenden Meerschweinchen und nur mit del' in del' Laus vergleichbar. Bei 
spateren Versuchen konnten die Autoren feststellen, daB etwa eine W oche nach 
dem Tode del' Zellen auch die Rickettsien abstarben. In dem Kern del' infi
zierten Zellen waren Rickettsien nicht zu sehen. Die Zellen vermehrten sich 
ziemlich langsam, die Rickettsien iippig bis zum 51. Tage, solange die Gewebs
kulturen iibertragbar blieben. Bei 27 0 waren Rickettsien nicht zu finden und 
die Kulturen nicht infektios. Bei 37,50 und bei 41 0 entwickelten sich die Rickett
sien zwar in den ersten Tagen, verschwanden dann abel' trotz guten Wachstums 
del' Gewebszellen. Bei einem Vergleich mit den Rickettsien des Felsengebirgs
fiebers, deren Ziichtung ihnen auch gelang, konnten sie gewisse Differenzen 
beobachten, z. B. daB sich im Gegensatz zu den Fleckfieberrickettsien die 
Felsengebirgsfiebererreger hauptsachlich in den Kernen finden und nur sparlich 
das Tunicaplasma infizierten. 

CLARA NIGG und K. LANDSTEINER verwandten zur Fortfiihrung des Virus 
des mexikanischen Fleckfiebers zunachst mit Erfolg Meerschweinchenplasma 
koaguliert mit Meerschweinchenmilzextrakt, in das Tunicamaterial gebracht 
wurde. Die Kulturen waren bei 8-12tagiger Umsetzung rickettsienhaltig und 
fUr Meerschweinchen infektiOs. Gute Resultate erhielten sie spateI' in fliissigen 
Nahrboden (Meerschweinchenserum + ThyrodelOsung) nach Zusatz von Tunica 
vaginalis-, abel' auch von Hoden-, Nierengewebe usw., falls nicht zuviel Gewebe 
genommen wurde. Die Rickettsien vertrugen 15 Min. langes Erhitzen auf 50° 
nicht und auch keine starkere Abkiihlung 1• Unter anaeroben Bedingungen 

1 Vgl. dazu Befunde von LAIGRET und DURAND. 
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erfolgte kein Wachstum. Die Autoren fanden dieses (der MAITLAND-Methode) 
entsprechende Verfahren immerhin schwierig und hinsichtlich der Rickettsien
ausbeute ungleichmaBig. 

ZINSSER, CASTANEDA und SEASTONE hatten festgestellt, daB die Fleckfieber
infektion bei Meerschweinchen und Ratten, die mit vitaminfreier Kost ernahrt 
wurden, wesentlich schwerer verliiuft. ZINSSER und CASTANEDA fanden dem
entsprechend eine besonders starke Anreicherung der Rickettsien des Tabardillo
fiebers in den Zellen der Tunica vaginalis und der intraperitonealen Hohle 
(nach der intraperitonealen Infektion) bei Tieren, die durch eine vorausgegangene 
Injektion von Benzol + Olivenol und nach Behandlung mit Rontgenstrahlen 
(s. S. 626) geschwacht waren. Sie konnten die Rickettsien in Massen gewinnen 
und erhielten so durch Ausspiilen der Peritonealliohlen Emulsionen, die nach 
mehrfachem Waschen und Zentrifugieren nur aus Rickettsien bestanden und 
frei von Serum und sonstigen Beimengungen waren. Mit diesen Rickettsien 
gelang die experimentelle Erzeugung einer typischen Fleckfieberinfektion, 
womit der endgiiltige Beweis ihrer atiologischen Bedeutung erbracht ist. 

Nachdem OGATA und ISHIWARA das KEDANI-Virus in Kaninchenhoden in 
vivo hatten fortfiihren Mnnen (vgl. S. 615), hat ILCHUN Yu zur Ziichtung des 
Fleckfiebervirus in vitro Hodengewebsstucke in Kulturmedien verwandt. Es 
gelang ihm so das Virus 70 Tage lang (6 Generationen) fortzufiihren; in Kultur
fliissigkeit allein solI es sich 28 Tage lang (4 Generationen) erhalten haben. 
Rickettsien fanden sich allerdings nicht. Dber gleichfalls negative Rickettsien
befunde trotz erhaltener Infektiositat berichtet SATO. Er benutzt auf Grund 
der Arbeiten von NAGAYO und TOMIYA zur in vitro-Ziichtung der Rickettsien 
die Endothelien der DESCEMETschen Membran. 

SATOS Methode zur Dauerkultur des Fleckfiebererregers in vitro ist folgende: Injektion 
von Heparinblut erkrankter Meerschweinchen (Herzpunktion) + leukocytenhaltiges Plasma 
in vordere Augenkammer (Kaninchen). Nach 1-2 Tagen Exstirpation des Bulbus; Ab-
16sung der DESCEMETschen Membran mitsamt der Iris; Einbringung der virushaltigen Frag
mente und gesunder frisch bereiteter mit frischem Augenkammerwasser in Kulturkammer; 
einige Minuten spater (nach Gerinnung des gemischten Plasmas) Aufbringen von 2 Tropfen 
frisohen Kammerwassers auf die Oberflaohe; Bedeokung der Kultur mit Glimmerplatte 
und ParaffinabsohluB. Ziiohtung 1-2 Tage bei 37°, dann bei 28-30°. Kammerwasser 
aIle 2 Tage erneuern. Naoh Stillstand der Wuoherung der Endothelien (4--10 Tage) Um
setzung virushaltiger Fragmente mit frisoher DESCEMETsoher Membran in der Kulturkammer. 
Stets ist Anwesenheit lebender Zellen notwendig. 

Wenn auch SATO keinerlei morphologische Feststellung mit dem Erreger 
des Fleckfiebers in Zusammenhang bringen konnte, so beweist dies nicht, daB 
der Erreger in einer invisiblen Form vorkommt. Auch bei friiheren Versuchen 
(in meinem Laboratorium) von RIX gelang es nicht, Rickettsien mikroskopisch 
mit Sicherheit nachzuweisen, trotzdem die Gewebekulturen bis zum 6. Tage 
infektios waren (vgl. auch KRONTOWSKI und HACH). Dieses Versagen :beruht 
meines Erachtens auf der geringen Menge der Erreger und ihrer schweren 
farberischen Darstellungsmoglichkeit bei intracellularer ,Lagerung (vgl. S.616). 
Dbrigens konnte auch HOSHIZAKI bei Ziichtungsversuchen mit dem Virus des 
mandschurischen Fleckfiebers (vgl. S. 619) keinen Parallelismus zwischen der 
Zahl der Rickettsien und der Virulenz feststellen. Die Virulenz war unverandert 
durch mehrere Generationen von Kulturen wahrend einer Zeit von 45 Tagen. 
Die Rickettsien waren in Meerschweinchengeweben durch 3 Generationen 30 Tage 
lang, in Rattengeweben 26 Tage lang nachweisbar. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 40 
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"Ober die Zlichtungsversuche mittels apathogener Keime von SILBER und 
WOSTRUCHOWA s. S.616. 

Neuerdings berichten ZINSSER, CASTANEDA und ZIA liber erfolgreiche Ver. 
suche das Fleckfiebervirus in frisch (6 Tage) bebriiteten Eiern (nach der Methode 
von GOODPASTURE) zu zlichten. Die Versuche gelangen sowohl mit mexika. 
nischem (Tunica) wie auch europaischem (Milz) Virus. Dabei konnten die Rickett· 
sien einwandfrei nachgewiesen werden, wobei die des europaischen Flecktyphus 
kleiner erschienen als die des mexikanischen Fiebers. Die ersteren drangen auch 
anscheinend tiefer in die Membranen. Die Ausbeute war bei ihrer Rattenmethode 
die bessere. 

ZINSSER und CASTANEDA haben nun aucn. ihre Rickettsienaufschwemmungen 
zur Ausflihrung von Agglutinationsreaktionen (s. S.638) und zur Herstellung 
von Seren (S.630) und Impfstoffen benutzt. 

Was ihre Immunisierungsversuche betrifft, so stellten sie zunachst die Impf· 
stoffe in der Weise her, daB die Peritonealhohle der (nach Vorbehandlung mit 
Benzolinjektionen in ihrer Widerstandskraft durch Verminderung der Phago. 
cytose?) geschwachten Tiere, in der sich die Rickettsien massenhaft fanden, 
mit 0,2%iger Formalin.KochsalzlOsung auswuschen und die Spillfllissigkeit 
48 Stunden bei Zimmertemperatur stehen lieBen. Nach der Injektion des Impf. 
stoffes zeigten Meerschweinchen eine schnell abfallende Fieberzacke. Nach 
dreimaliger intraperitonealer Vorbehandlung (23 Tage nach letzter Impfung)· 
waren die Tiere gegen die sicher Fieber und Scrotalschwellung machte Infektions. 
dosis immun. Auch zerriebenes Tunicamaterial eignet sich zur Herstellung des 
Impfstoffes (s. S. 627). "Ober Versuche mit Impfstoffen aus europaischem Virus 
berichten KLIGLER und OLITZKI (s. S. 617). Bei den Versuchen von KEMP 
schlitzte die Immunisierung mit 1 ccm formalisierter Tunica vaginalis.Emulsion 
(4 Injektionen intraperitoneal in wochentlichen Abstanden) die Tiere spater 
gegen die mindestens 200fache noch scrotale Reaktion erzeugende Virusmenge. 
Auf jede Vaccineinfektion folgte ein zweitagiges Fieber. Die Immunitat nach 
vierfacher Injektion dauerte 2-3 Monate. Infizierte und geneseneTiere reagierten 
hingegen noch bis zu einem Jahr auf die Infektion negativ. Die Vaccine war 
nur kurze Zeit haltbar. Vier Wochen bei 9° aufbewahrt, verlieh sie keinen 
Schutz mehr. Die Frage, ob durch das Formalin das Virus abgetotet oder nur 
abgeschwacht wird, blieb offen. Bei Aufbewahrung in Glycerin bei 9° verlor 
das Tunicavirus sehr bald seine Fahigkeit, Hodenreaktion hervorzurufen. 

Einen besonders konzentrienen Impfstoff gewannen ZINSSER und CASTANEDA 
von Ratten, deren Resistenz vor der Infektion mit Rontgenbestrahlung 1 in be· 
stimmter Sta~ke herabgesetzt wurde. Die Ratten wurden am 4.-5. Tage 
nach der Infektion getotet und das Peritoneum mit 0,2% Formalin.Kochsalz· 
IOsung gewaschen und abgerieben, wie bei den Benzolratten. Die subcutane 
oder intraperitoneale Injektion solcher Vaccine schlitzte gegen 100-250fache 
Infektionsdosis (bei ip. Infektion) des mexikanischen Virus, wahrend der Schutz 
gegenliber dem europaischen Virus nur teilweise und schwach war, im Gegen. 
satz zu der gegenseitigen Immunitat, die die Infektion mit den Viren gibt. 

"Ober die Agglutinationsbefunde s. S.638. 

1 Die besten Resultate ergaben: 170 KV konstantes Potential; 80 ccm Distanz; 0,5 mm 
Kupferfilter + 4 mm Celluloid; 8 Milliampere; wirksame Wellenlange 0,160 Angstrom. 
einheiten; Intensitat 10 "r".Einheiten pro Minute; Bestrahlungsdauer 1 Stunde. 
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Mit einem nichtinfektioseil V irusserumgemisch erzielten ZINSSER und BAT
CHELDER nur unsichere Schutzwirkung. 

DYER und seine Mitarbeiter stellten durch Zerreiben von in/izierten FlOhen 
(Xenophsylla cheopis) einen Imp/stott her (14% Phenol, 5 Tage stehen lassen, 
dann zentrifugieren), der bei der Priifung Meerschweinchen drei Wochen nacli 
der Vorbehandlung (mit I ccm bzw. I ccm und spater 0,5 ccm) sicher immuni
siert hatte. Ein kraftiges Vaccin aus einer Emulsion, von der 1/50 Floh infiziert 
hatte, schiitzte die Impflinge in ansehnlichem Prozentsatz noch drei Monate nach 
der Vorbehandlung. 

Mit einem formalinisierten Impfstoff nach CASTANEDA und ZINSSER (Zer
reiben von Tunicagewebe + Peritonealexsudat: I ccm enthaltend 1000 Millionen 
Rickettsien) hatten PARADA und Mitarbeiter experimentelle Erfolge, indem bei 
Tieren so gut wie fieberlos vertragene Dosen Impfstoff (0,5-1,0-1,5 ccm) 
auch gegen die 20fach infektiOse Dosis des Tunisvirus bei 50 % der geimpften 
Tiere schiitzten (s. weiter unten). Es wurden auch 2153 Menschen ohneZwischen
fiille geimpft. Unter den Geimpften ist nur eine leichte Erkrankung vorge
kommen. Wie VARELA, PARADA und RAMOS berichten, ist der Impfstoff auch 
von BUSTAMANTE auf 6000 Menschen, die ihn gut vertrugen, verimpft worden, 
nachdem friihere Impfungen von CASCO (zitiert nach ZINSSER) ergeben hatten, 
daB eine Anzahl der Impflinge eine positive WEIL-FELIx-Reaktion zeigten. 

Nach CHODZKO wurden in Polen mit einem Impfstoff nach WEIGL in den Jahren 1931/32 
insgesamt 2794 Personen geirupft, von denen fast aIle vom Fleckfieber verschont bJieben. 
Die Impfung erfolgte subcutan in Abstanden von 3-5 Tagen ohne ernstliche Neben
erscheinungen. Die Dosis betrug bei der L Injektion 11/4 Milliarden Rickettsien (= 25 Lause), 
bei der 2. 21/2 und bei der 3. 5 Milliarden. Weitere Angaben tiber Impfungen mit dem 
WEIGLSchen Vaccin finden sich bei NICOLLE und SPARROW, sowie bei GAJDOS und CHANG 
(Nordchina). 

Was nun die Immunitatsbeziehungen zwischen dem europaischen und ameri
kanischen Fleckfieber betrifft, so ist aus Tierversuchen bekannt, daB die iiber
standene In/ektion mit dem einen Virus gegen die spatere Infektion mit dem 
anderen schiitzt, sowohl bei Mfen und Meerschweinchen, aber auch bei Ratten 
(vgl. unten). Neuerdings hat man sich eingehender mit diesen Verhaltnissen 
beschaftigt und dazu auch das afrikanische (Tunis-}Virus und die auch auBer
halb Amerikas gefundenen Rattenvira herangezogen. So fand LEPINE, daB 
die experimentell infizierten Meerschweinchen nach dem "Oberstehen des Ratten
fleckfiebers zwar eine deutliche aber mit der Zeit verschwindende Immunitat 
gegeniiber dem epidemischen Fleckfieber besitzen, daB hingegen eine Infektion 
mit europaischem Fleckfieber eine dauerhafte Immunitat gegen das Ratten
virus gibt. Spater zeigte sich, daB die Virulenz der verschiedenen murfuen 
Vira sehr schwankt, und damit auch ihre antigene Wirkung. Vgl. Befunde 
von LEWTHWAITE in den Malayen-Staaten. Uberhaupt ist die Immunitat der 
Ratten anscheinend immer nur schwach, so daB Reinfektionen moglich sind 
(vgl. Beobachtungen von TAKAHASHI und KODAMA beim mandschurischen 
Virus). 

In einer neueren Arbeit konnten weiter MOOSER und SPARROW zeigen, 
daB eine Infektion mit mexikanischem Virus (aus Rattenfloh oder Mensch) fast 
immer Meerschweinchen gegen das afrikanische Virus schiitzte, aber nicht 
ganz so sicher wie eine Infektion mit afrikanischem Virus selbst. SPARROW fand 

40* 



628 R. OTTO: 

Schutz nach iiberstandener Infektion mit mexikanischem Virus gegen euro
paisches Virus in 86 %, gegeniiber dem homologen in 96 % . 

. NICOLLE und LAIGRET haben kiirzlich die Immunitatsverhaltnisse bei den 
"iiber Kreuz"-Infektionen mit denViren der verschiedenen Fleckfiebererkran
kungen gepriift und dazu das Tunisvirus (typus humanus) und verschiedene 
Rattenvirusstamme (aus Mexiko bzw. Toulon) herangezogen. Die nachfolgende 
aus den Protokollen ihrer Arbeit zusammengestellte lThersicht UWt ihre Resultate 
erkennen. 

Tabelle 1. 

Virus Ergebnis bei der Priifung nach 

bei der bei der 
1 I FI 2 I 3 I 4 6--10 \1 Jahr 1. Infek- 2.Infek- Monat Monakn Monaten und mehr tion tion Monaten I Monaten Monaten 

Tunis Tunis e I e e I 3- e e 2-A 
1+ 

Mexiko Memo 2-
I 

e 2-
I 
1- 1+ e e 

2+ 
I-A 

Toulon Toulon I- e 4- 3- e e e 
1+ I-A 1+ 

Tunis Mexiko I- I-A 1 ? 3- I+A I+A I-A 
3+ I+R 3- 1+ 1 +A 
I-R I-A 

Tunis Toulon I- e 2- 4- e e e 
2+ 1+ 
I+R 1 +R 

Mexiko Tunis 2- e 3- 4- e e e 
I-A I-A 

Mexiko Toulon 2- e 2- 3- e e e 
I 

1+ 

I I-A 
I Toulon Tunis 2- e 3- 4- e e e 

I 
1- ? 

I Toulon Mexiko I- e 3- I- e I-A e 
1+ I+A 2+ 

Erklarungen: Tunis: Virus Tunis (typus humanus). 
Mexiko:} y . 
Toulon: rrus typus murmus. 

A= Affe, R = Ratte; die iibl'igen Zahlen betreffen Meerschweinchen. 
+ = Infektion bei der 2. Inokulation angegangen (positive Fieberkurve oder 

bei latenter Infektion Virusnachweis durch Verimpfung von Gehirn). 
Also: In der Periode der "Premunition" mehrfach Versager nach der ersten Infektion 

mit Tunis-Virus, das im iibrigen gute Immunitat hinterlieB. 

Was nun die Immunisiarungserfolge bei Schutzimpfungen mit abgetOtetem 
Virus (Impfstoffen) betrifft, so ergeben sie im allgemeinen den obigen Resultaten 
entsprechende Ergebnisse. So erzielten ZINSSER und seine Mitarbeiter gegen
iiber dem homologen Virus gute Wirkung; gegeniiber dem heterologen Virus 
(amerikanischer Impfstoff gegen europaisches Virus) hatten dagegen ZINSSER 
und CASTANEDA nur teilweisen oder schwachen Schutz zu verzeichnen. Immerhin 
erwiesen sich bei geniigenden Vaccindosen 30-50 % der Tiere geschiitzt. VARELA, 
PARADA und RAMOS hatten mit einem Impfstoff nach ZINSSER und CASTANEDA 
(mexikanischen Virus) gegen die Infektion mit Tunisvirus etwas bessere 
Resultate; in Versuchen von NICOLL:E und SPARROW zeigte ein nach WEIGL 
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(phenolisierte Emulsion aus infizierten Lausen) mit polnischem Virus her
gestellter Impfstoff keine sichere Wirkung (5 von 8 Tieren waren nicht geschiitzt) 
gegen mexikanisches Virus, trotz groBer Dosen. Auch gegen. europaisches, 
afrikanisches und chinesisches Virus haben NICOLLE und SPARROW mit einem 
solchen Vaccin nur unsichere Resultate gehabt. Noch weniger wirksam zeigte 
sich in den Versuchen von MOOSER und SPARROW das Tunica vaginalis-Vaccin 
(benzolisierte Emulsion) aus amerikanischem Virus gegen tunesisches Virus; 
wahrend NICOLLE und SPARROW mit dem WEIGL-Impfstoff gegen Tunisvirus
infektionen Schutz erhielten. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, daB gegen das heterologe Virus nur ein 
gewisser Schutz durch die Impfung zu erzielen ist, was sich auch aus den nach
folgend erwahnten Versuchen mit den verschiedenen Antiseren ergibt. 1m 
allgemeinen hangt die Wirkung del' einzelnen ImpfstoIfe zweifellos von ihreI' 
Beschaffenheit, in erster Lillie del' Konzentration abo 

DaB eine Immunitat iiber Kreuz mit Fleckfiebervirus und R.M.S.F.-Virus nicht besteht, 
ist bekannt. H. SPARROW hat dies erneut bestatigt. 

Neuerdings ist auch ein echtes Vaccin, d. h.lebendes Virus zur Schutzimpfung 
beim Menschen verwandt worden. G. BLANC und seine Mitarbeiter benutzten 
dazu das Rattenvirus aus Casablanca (vgl. auch S. 636). Die Infektion verlief 
bei Verwendung geeigneter kleiner Dosen in groBen Abstanden ohne Allgemein
symptome und ohne Ausschlag. Sie verlieh Schutz gegen das Rattenvirus 
und selbst gegen das Virus des klassischen Flecktyphus. 

Was nun die passive Immunisierung betrifft, so wirkt das Serum von Rekon
valeszenten nach DECOURT und SALLARD selbst prophylaktisch nicht. 1m Experi
ment hatte das Rekonvaleszentenserum von mexikanischen Fleckfieberkranken! 
wenn auch nicht immel', eine deutliche Schutzwirkung gegen das mexikanische 
und das afrikanische Virus. Hingegen schiitzte das Serum von Rekonvaleszenten 
aus Tunis nul' gegen das homologe Virus (MOOSER und SPARROW). LEPINE 
und CAMINOPETROS fanden im Serum von Menschen, die Fleckfieber iiber
standen hatten, Schutzk6rper gegen das Rattenvirus. 

Meerschweinchenrekonvaleszentenblut zeigte nach ZINSSER und BATCHELDER, 
bis zum 10. Tage nach del' Entfieberung entnommen, eine gewisse Schutz
wirkung, die bei del' Blutentnahme nach del' dritten Woche fehlte, obgleich 
die Tiere dann noch immun waren 1. 

Ein von ZINSSER und CASTANEDA an Pferden gewonnenes Anti-Rikettsien
serum schiitzte gegen die Infektion mit mexikanischem Virus, gleichgiiltig, ob 
es praventiv (bis zu 1 Woche vorher) odeI' gleichzeitig odeI' 1-3 Tage nach 
del' Infektion appliziert wurde. Friiher odeI' spateI' gegeben, schwaehte es noch 
das Fieber abo Gegen das europaisehe Virus war seine Wirkung - wenigstens 
in del' gleiehen Dosis von 1,5 eem - unsieher. 

FUr die Beziehungen del' einzelnen Fleekfieber sind besonders die Aggluti
nationsversuche von ZINSSER und CASTANEDA mit Rickettsienemulsionen ver
sehiedener Herkunft von Bedeutung. Die Rickettsien stammten einmal aus 
Tunicamaterial von Ratten nach der Infektion mit mexikanisehem Virus und 
andererseits aus dem Darm von Lausen, die mit europaisehem Virus infiziert 
waren. Beide Emulsionen wurden aueh von dem Serum immuner M eerschweinchen 

1 In einem FaIle existierten anscheinend im Serum Antikorper und Virus nebeneinander. 
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agglutiniert 1, gleichgilltig ob diese Tiere mit dem Tabardillo- oder dem euro
paischen Virus infiziert gewesen waren. Allerdings wurde anscheinend die 
homologe Rickettsienart starker beeinfluBt. Ahnlich verhielt sich hinsichtlich 
der gleichmaBigen Agglutination beider Rickettsienarten das Rekonvaleszenten
serum von M enschen aus Mexiko, Polen und Tunis und Antisera, die an Kaninchen 
mit beiden Vira gewonnen waren. (DYER, CEDER, RUMREICH und BADGER 
konnten durch Einspritzung rickettsienhaltiger Tunica vaginalis-Emulsionen von 
Meerschweinchen, ebenso wie durch Verimpfung von Floh- und Gehirnemulsion 
bei Kaninchen X 19 - agglutinierende Sera gewinnen. V gl. auch WHITE, sowie 
GAJDOS und CHANG 2.) Das oben bereits erwahnte Anti-Rickettsienserum von 
ZINSSER und seinen Mitarbeitern agglutinierte auBer den Rickettsien einer 
WEIGL-Vaccine (europaisches Virus) und eines Impfstoffs nach ZINSSER (mexl
kanisches Virus), auch die Proteus X 19-Bacillen (1: 320 ±). 

Somit ergeben sich aus den Agglutinationsreaktionen (s. a. S. 639) keine 
sicheren Unterschiede zwischen dem Flecktyphus und den Fleckfiebern. Deut
licher sind diese aber aus dem klinischen Verlauf, den tierexperimentellen 
Befunden und der Epidemiologie erkenntlich. 

Die nachstehende Ubersicht zeigt die zwischen epidemischem und den 
endemischenFleckfiebern festgestellten Unterschiede: 

Epidemisches, typhOse8 (Lause- )Fleck/ieber. Endemisches mild verlau/endes ( M ause-) 
Fleck/ieber. 

Typhus exanthematicus. Febris exanthematicus. 
(Beide geben nach iiberstandener Infektion kreuzweise Immunitat.) 

Ubertragung: 
Mensch-Laus-Mensch. Ratte-Ratten/loh (bzw. Rattenlaus)-Ratte; 

gelegentlich Ratte-Rattenfloh (Xenopsylla 
cheopis)-Mensch; dann auch Mensch
Laus-Mensch moglich. 

Reservoir: Mensch. Reservoir: Haus- und Feldratten. 

Krankheitserscheinungen: 
Schwere Gehirnsymptome; Petechien. Nur geringe oder keine Gehirnerscheinungen; 

nur Roseolen, keine Petechien. 

Prognose: 
Ernst. 1m allgemeinen gut. 

Saison: 
Winter und Friihjahr. Nicht sicher abgegrenzt, meist im Sommer 

und Herbst. 

Tierversuch: 
a) Meerschweinchen. 

Gehirnknotchen, ausnahmsweise leichte Seltene Gehirnknotchen; nach intraperi-
Scrotalschwellungen tonealer Infektion fast regelmaBig deut

liche Scrotalschwellungen und schwere 
periorchitische Veranderungen. 

1 Methodik s. S. 638. Die Moglichkeit, auch mit Rickettsien-Emulsionen Agglutinations
reaktionen auszufiihren, hatten schon OTTO und DIETRICH bewiesen. Eingehende Agglu
tinationsreaktionen mit der Rickettsia PROW. fiihrte KRUKOWSKI aus (Naheres bei OTTO 
und MUNTER). 

2 Die letzteren erhielten nur mit den Seren infizierter Kaninchen x 19-Agglutinine, 
Ratten- und Eselserum ergaben nur mit Rickettsien positive Reaktionen. 
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Epidemisches, typhOses (Lause- )Fleckfieber. Endemisches mild verlaufendes (Miiuse-) 
Fleckfieber. 

b) Ratten. 
Kein Fieber, latente Infektion; unsichere 

experirnentelle Passage des Virus von 
Tier zu Tier. 

Meist Fieber; ununterbrochene Fortfiihrung 
von Ratte zu Ratte leicht moglich. 

Rickettsien (beim infizierten Tier): 
Zweifelhafte Befunde. In den Deckzellen der Tunica propria meist 

reichlich nachweisbar. 

IV. Durch Zecken oder Milben iibertragene, fleckfieberahnliche 
Kraukheiten. 

AuBer den mild verlaufenden Fleckfiebern gibt es noch eine Gruppe klinisch 
leichter abgrenzbarer Krankheiten mit fleckfieberahnlichen Exanthemen. Von 
diesen sind besonders bekannt und bereits eingehend studiert das durch Zecken 
iibertragene nordamerikanische Felsengebirgsfieber, das auch in einer schweren 
Form auftritt 1, und das japanische FluBfieber, die Kedani- oder Tsutsugamushi
krankheit; bei ihr geschieht die Ubertragung durch eine Milbe. Nahere Angaben 
iiber das erstere finden sich in den erwahnten Abhandlungen von F. BREINL, 
sowie von R. R. SPENCER und R. R. PARKER, iiber die letztere in dem Artikel 
von KAWAMURA. Hier sollen hinsichtlich dieser Krankheiten nur die Ergebnisse 
einiger neuerer Arbeiten kurz erwahnt, sodann aber die hierher gehorenden 
sonstigen Fieber aufgefiihrt werden. -

Nach BADGER, DYER und RUMREICH sind die beiden 2 Formen, in denen 
das Felsengebirgsfieber auf tritt, identisch, wenngleich gewisse pathologisch
anatomische und klinische Unterschiede bestehen (vgl. auch DYER, sowie 
LILLIE und HARRIS). Das Virus des ostlichen macht beim Meerschweinchen 3 

selten, das des westlichen regelmaBig Hodenschwellungen, aber nicht von der 
Tunica, sondern von dem GefaBendothel ausgehend und umgekehrt finden -sich 
Gehirnlasionen mehr beim ostlichen als westlichen Typ. Beide Formen lassen sich 
von dem nordamerikanischen Fleckfieber abtrennen, wobei allerdings die Ver
wendung biologischer Methoden unentbehrlich ist (vgl. unter anderem PINKER
TON, CASTANEDA, sowie REIMANN, ULRICH und FISHER). Auf das verschiedene 
Verhalten des Fleckfiebererregers und des Erregers des Felsengebirgsfiebers in 
Gewebskulturen wurde bereits hingewiesen (vgl. PINKERTON und HASS). Be
merkenswert ist beim R.M.S.F. die lange Haltbarkeit des Virus in dem gefrorenen 
Gehirn. Es blieb in 90% bis zu 321 Tagen ffir Meerschweinchen virulent (KING). 
Beziiglich des Zwischentragers (Dermacentor Andersonii) haben PHILIP -und 
PARKER festgestellt, daB bei der Kopulation die Infektion von einer Zecke 
auf die andere iibertragen wird 4. Hinsichlich der WEIL-FELIx-Reaktion, die 

1 Montanetype mit 80% Mortalitat gegeniiber 18% beirn Idahotype. 
2 Manche Autoren trennen 3 Formen, 1. westliches, 2. ostliches und 3. Minnesotafieber, 

letzteres so gut wie ohne letalen Verlauf. Vgl. ferner SHIPLEY. 
S Beim Kaninchen finden sich gleichfalls die charakteristischen Scrotalveranderungen 

und Agglutinine fUr X 19. 
4 Diese Zecke iibertragt auch das Virus der Tularamie, der Tick-Paralyse und des Colo

rado tick fever. Aul3.er D. Andersonii iibertragt D. variabilis (irn Osten) die Krankheit 
auf den Menschen, moglicherweise noch vier andere Arten u. a. Amblyomma, cayennense. 
R. WEIGL konnte das Virus monatelang auch in Kleiderlausen fortfiihren (rectale Infektion). 
Beziigliche Verhiitung und SchutzmaBnahmen s. Publ. Health Rep. 1933, 471. 
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- wie erwahnt - mit den Seren von Fleckfieberkranken beim amerikanischen 
Fleckfieber meist sehr hohe Titer mit Proteus-X19-Kulturen (H- und O-Variante) 
ergibt, zeigen die von Felsengebirgsfieberkranken nur relativ geringe Titer, 
wie dies neuerdings SPENCER bestatigt hat. Bei Kaninchen, bei denen das Virus 
auch die charakteristische Schwellung der Hoden erzeugte, erhielt BADGER in 
75% positive WEIL-FELIx-Reaktionen. 

Auch beim Sao Paulo-Fleckfieber, das nach CASTRO, RODRIGUEZ und ROCHA 
LIMA weniger die Charakteristica des klassischen Fleckfiebers als die des nord
amerikanischen Fleckfiebers erkennen laBt, erhalt man eine positive WEIL
FELlx-Reaktion mit X19 und dem Stamm XL (s. S. 638). Uber die Serologie 
dieses Fiebers siehe S.641. Nach LEMOS MONTEmo und seinen Mitarbeitern 
kommen Ratten als Virusreservoir in Frage. Die Ubertragung des Virus 
geschieht durch Zecken (Amblyomma cayennense bzw. Ornithodorus rostrastus). 
Bei experimentell infizierten Tieren fanden sich in den Mesothelzellen des 
Peritoneums und (bei intraokularer Impfung nach der Methode von NAGAYO) 
auch in den Zellen der DESCEMETschen Membran Rickettsien. LEMOS MONTEmo 
nimmt als Erreger eine besondere Rickettsie an (R. brasiliensis). Das Virus 
war nicht filtrierbar. Bei den Versuchen von R. R. PARKER an Meer
schweinchen, die mit Sao Paulo -Fieberrekonvaleszentenserum von Tieren 
(Ratte, Meerschweinchen) vorbehandelt waren und dann mit R.M.S.F.-Virus 
infiziert wurden, ergab sich bei 3 (von 6) Seren kompletter oder deutlicher 
Schutz. Nach DAVIS und PARKER hinterlaBt die Infektion bei Meerschweinchen 
und Aifen kreuzweise Immunitat. V gl. auch LEMOS MONTEmo sowie DYER. 
Dieser Befund spricht fur die ZugehOrigkeit des im Sudsommer (November
Februar) auftretenden Sao Paulo-Fiebers zu dieser Gruppe der exanthema
tischen Fieber 1. 

Bezuglich der neueren Forschungen uber das Tsutsugamushifieber, bei dem 
Feldmause als Virusreservoir in Frage kommen, wahrend die Ubertragung 
durch eine Milbe geschieht, sei auf die Untersuchungen von NAGAYO c. s. 
hingewiesen. Durch Inokulation menschlicher Krankheitsprodukte bzw. von 
Virus in die vordere Augenkammer von Kaninchen lieBen sich charakteristische 
lritiden erzeugen, bei denen an der Hinterseite der Cornea im Inneren von 
Histiocyten, speziell in den Endothelzellen der DESCEMETschen Membran, 
rickettsienahnliche Gebilde mit groBer RegelmaBigkeit gefunden wurden. Diese 
von den Autoren (vgl. auch HAYAsm) als Erreger der Krankheit angesehenen 
Mikroben werden als Rickettsia orientalis 2 bezeichnet. Auch die intraperitoneale 
Injektion bewahrte sich zum Nachweis der Rickettsien. 5-7 Tage nach der 
Infektion fanden sie sich in den Endothelzellen und Histiocyten von Omentum 
und Mensenterium. OGATA und ISHIWARA hatten schon friiher das Virus durch 
Verimpfung im Hoden in vivo fortfuhren konnen. 

Wie S. 615 erwahnt ist, haben NAGAYO und Mitarbeiter mit der Augenkammermethode 
auch beirn epidemischen Fleckfieber entsprechende Befunde nach der intraokularen 

1 Vom Felsengebirgsfieber unterscheidet es sich durch kiirzeres Fieber und geringer 
prozentige Hodenreaktion. Daneben existiert in den Stadten wahrscheinlich noch durch 
Rattenflohe iibertragenes, mildverlaufendes Fleckfieber [vg!. FLETOHER: Office internat. 
d'Hyg. pub!. 26, 90 (1934)]. 

2 OGATA bezeichnet sie als Rickettsia tsutsugamushi, SELLARDS als R. japonica. 
HAYASHI nannte die von ihnl 1920 gesehenen Gebilde Theileria tsutsugamushi. 
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Verimpfung von Fleckfiebermaterial erhoben. Weiter konnte LEMOS MONTEIRO auf diese 
Weise auch die Rickettsia brasiL (Sao Paulo-Fieber) ziichten (s. S.632). 

AUerdings bestreitet TANAKA auf Grund seiner Untersuchungen auch neuerdings, daB 
die von OGATA und von NAGAYO c. s. als Erreger der Kedani- (Tsutsugamushi-) Krankheit 
beschriebenen Gebilde Riokettsien sind. Er glaubt vielmehr, daB die japanischen Rickettsien 
(R. tsutsugamushi, R. akamushi bzw. R.orientalis) nichts anderes sind als phagocytierte, 
zufiiJlig in das Blut oder in das Impfmaterial hineingeratene Bakterien und durch deren 
Toxinwirkung entstandene Chromatink6rper der Karyorrhexis. 

KAWAMURA c. s. berichten demgegeniiber iiber die postmortale Proliferation 
der Rickettsia orientalis nach intraperitonealer und intratestikularer Injektion. 
Eine Ziichtung des Virus bzw. del' Rickettsien in Gewebskulturen (unter anderem 
auch in Lungenexplantaten) gelang KIMURA, ferner NISHIBE c. s. in Kaninchen
Heparinplasma mit Riihnerembryonenextrakt. NISHIBI und seine Mitarbeiter 
versuchten die Demonstration der Rickettsien durch eine besondere Methode, 
die auf der intrachealen Injektion infektiOser Emulsionen beruht. 

Auch beim Tsutsugamushi-Fieber sind Laboratoriumsinfektionen beobachtet, teils 
durch Stichverletzung (Ogata c. s.), in einem Faile anscheinend durch das Eindringen 
des Virus in aufgesprungene Hande (KAWAMURA). 

Die Beobachtungen von SOUCHARD c. s. in Cochinchina (wo ein fiir Meer
schweinchen viel pathogeneres Virus die Infektionen bedingt) und von ScnUFFNER 
sowie von WALCH und KEUKENSCHRIJVER (uber den Pseudotyphus in Dehli) 
beweisen, daB auch auBerhalb Japans und des Jangtsetales das Fieber vor
kommt. Thm sehr nahestehend scheint die landliche Form des Tropenfleck
fiebers von FLETCHER und LESSLAR zu sein. Bei diesem kommt gleichfalls eine 
Yrilbe als Ubertrager in Frage, im Gegensatz zur stadtischen Form, bei der 
- wie bei del' BRILLschen Krankheit - Rattenflohe die Ubertrager sind. Be
zuglich der verschiedenen serologischen Befunde (Ausfall der WElL-FELl X

Reaktion) siehe S. 638. 
KOUWENAAR, SNIJDERS und WOLFF weisen auf den moglichen Zusammen

hang del' erwahnten Scrubform des Tropenfleckfiebers mit dem von SCHUFFNER 
beschriebenen sumatrischen Abart del' Kedani- (Tsutsugamushi-) Krankheit hin. 
Beim Affen, die mit dem Virus dieses sltmatrischen Milbenfiebers infiziert wurden, 
fand sich als deutlichstes Symptom immer ein primares Infiltrat an der Injek
tionsstelle. Proteus X19 wurde nicht agglutiniert, dagegen stieg in del' Regel 
del' Titer fur den OX-Kingsburystamm. In primaren Bubonen wurden in einigen 
Fallen rickettsienahnliche Gebilde gefunden. C. DE MARTIN und ANDERSON 
beobachteten einen Fall von "scrub typhus" auch in Burma. 

In die Reihe dieser exanthematischen Krankheiten muB man auch das 
M arseiller Bliischenfieber (fievre boutonneuse) rechnen. Es ist klinisch dadurch 
charakterisiert, daB sich an irgendeiner Korperstelle eine EinstichsteIle findet, 
die Schorfbildung zeigt und wahrscheinlich den Ort der Infektion darstellt, und 
daB sich der Ausschlag auch im Gesicht, an den Randen und FuBsohlen zeigt. 

Uber diese Krankheit wurdeerstmalig von CONOR und BRUCH 1910 aus Tunis 
berichtet. D. OLMER beschrieb dann 1925 die ersten FaIle in Europa, und zwar 
in Marseille. 1927 berichteten BOINET c. s. uber FaIle von Fleckfieber, bei 
denen die WEIL-FELlx-Reaktion stets negativ war und die immer einen gut
artigen Verlauf nahmen. Allerdings haben D. und J.OLMER sowie AUDIBERT 
und MURAT auch schwere FaIle beobachtet; ebenso liegen abweichende Angaben 
uber einen positiven Ausfall der WEIL-FELlx-Reaktionell VOl', z. B. von DURAND, 
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siehe auch TROISIER und CATTAN, sowie PETZETAKIS und KARALIS. Fast immer 
tritt abel' del' erwahnte schwarze Schorf (tache noire) an irgendeiner Korperstelle 
und auch eine Schwellung del' nachstliegenden Druse auf. Ausnahmen sahen 
PETZETAKIS und KARALIS. 

Ahnliche Erkrankungen wurden nicht nur an del' franzosischen, sondel'll auch 
an anderen Stellen del' Mittelmeerkiiste, vereinzelt auch auf dem Festlande 
beobachtet. AuBel' in Frankreich ist iiber FaIle in Italien (febbre errutiva del 
CARDUCCI), in Spanien, in Portugal, in Rumanien, in Griechenland, in Kleinasien, 
in verschiedenen Landern Nordafrikas, in Sudan und anderen Gebieten Afrikas 
(vgl. S. 636, ZeckenbiBfieber von NUTTALL und SANT' ANNA) berichtet worden 
(vgl. u. a. TAPIA, F. HORQUES, JORGE, BLANC und CAMINOPETROS). Als Uber
trager diesel' hauptsachlich im Sommer auftretendenKrankheit wurde die Hunde
zecke (Rhipicephalus sanguineus) festgestellt (positive Verimpfung auf Mensch, 
DURAND lmd CONSEIL 1930). Es ist nach GUERRICCHIO wahrscheinlich, daB 
auBer Hunden auch andere Tiere, z. B. in Italien Maulesel als Virusreservoir in 
Frage kommen 1. 

Seit 1930 hat sich eine groDe Anzahl von Forschern mit dieser durch Hundezecken 
iibertragbaren Krankheit beschaftigt (RUBINATO, PLAZY, MARCANDIER, GERMAIN und 
PlBOT, CORINALDESI, BLANC und CAMINOPETROS, LUTRARIO, JOYEUX et PIERI, DURAND, 
TROISIER C. s., CANTACUZENE, COMBIESCO und ZOTTA usw.). Ausfiihrliche Schilderungen 
der Krankheit geben D. OLMER und J. OLMER (Marseille), Fievre boutonneuse, fievre exan
thematique du litteral mediterranneen (Paris 1933) und J. PIERI, La fievre exanth. pp. 
Paris 1933; klirzere Ubersichten von TROISIER und CATTAN, sowie von REGENDANZ. 

Aus allen Untersuchungen ergab sich, daB dieses "Blaschenfieber" wedel' 
serologisch noch tierexperimentell, noch klinisch mit dem reinen Fleckfieber 
iibereinstimmte. Es lieB sich mit dem Blut Kranker auf niedere Affen iiber
tragen (BURNET und OLMER), spateI' ist CAMINOPETROS und BLANC, TROISIER 
und CATTAN, COMBIESCO und CONTOS u. a. auch die Ubertragung auf Meer
schweinchen gelungen, die teilweise auch Hodenschwellungen zeigten (ver
schiedene Virulenz del' einzelnen Virusstamme?). Die Affen, die im iibrigen 
fiir das Virus am empfanglichsten zu sein scheinen, erwarben Imine Immunitat 
gegen das Fleckfiebervirus (BURNET c. s.). 1m Gehil'll und im Blut del' erkrankten 
Tiere findet sich das Virus (REITANO und BONCINELLI, CAMINOPETROS und 
CONTOS, MARCANDIER, PLAZY und PIROT). 

OLMER rechnet das Fieber zu del' Gruppe des R.M.S.F. 2 bzw. des japa
nischen FluBfiebers; nach DURAND und LAIGRET besteht eine kreuzweise Immu
nitat zwischen dem Fieber von Tunis und dem von Marseille, nach neueren 
Untersuchungen von BADGER auch eine deutlich kreuzweise Immunitat 
zwischen R.M.S.F. und dem MarseilleI' Fieber. Diese Fieber sowie das erwahnte 
japanische FluBfieber und die landliche Form des tropischen Fiebers stehen 
also del' BRILLschen Krankheit und dem mexikanischen Fleckfieber gegeniiber 
(vgl. BELLI). 

Was nun die Ubertragungsweise betrifft, so kommen Lause nicht in Frage: 
die Ubertragung durch an Affen gefiitterte Lause gelang nicht (BURNET, DURAND 

1 Vielleicht auch Zieselmause, Ratten und Kaninchen, da sich in ihrem Gehirn das Virus 
konservieren kann (vgl. S. 635); im Gegensatz zum milden Fleckfieber kommt es nie auf 
Schiffen, sondern nur auf dem Lande vor (MARCANDIER c. s.). 

2 JORGE schlagt die Zusammenfassung dieser Krankheiten als fievres escharonodulaires 
vor. 
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und OLMER). LEMAIRE fand bei einer Epidemie in Algier den primaren Rerd 
immer an den unteren Extremitaten; dies sprach dafiir, daB ein am Boden 
kriechendes Insekt diesen Inokulationsschanker bedingt. DURAND und CONSEIL 
konnten dann auch in Tunis nach subcutaner Impfung mit zerriebenen Runde
zecken (Rhipicephalus sanguineus), die von einem Runde einer an Marseiller 
Fieber erkrankten Frau stammten, an sich selbst und an einigen Kameraden 
das typische fievre boutonneuse erzeugen. Spater konnten BLANC und CAMINO
PETROS durch Verimpfung zerriebener Rundezecken, die aus Seehafen stammten, 
die Krankheit experimentell iibertragen. 

L. und H. MARQoN beschreiben eine unfreiwillige Ubertragung auf den Menschen bei 
einem.Pflanzer, dem ein Tropfen Blut einer Hundezecke ins Auge spritzte. 

Bei den mit dem Virus infizierten Rundezecken halt es sich sehr lange; 
die Infektion wird auch auf die Eier iibertragen und die ausschliipfenden Larven 
sind infektiOs (COMBIESCO, ZOTTA, BRUMPT, BLANC und CAMINOPETROS). Die 
Zecke selbst ist fiir das Virus unempfindlich (BLANC und CAMINOPETROS). Wenn
gleich nach ihren Befunden das Virus des Marseiller Blaschenfiebers durch 
Chamberlandkerzen L2 und Ls filtrierbar ist, wird als Erreger eine Rickettsie 
angesehen, die sie als Rickettsia Conori bezeichneten. Zecken aus fieberfreien 
Gebieten erwiesen sich als virusfrei (vgl. CAMINOPETROS). In Griechenland 
waren die Rundezecken in V 010 stark, in Piraus und in Delos haufig, in Athen, 
Saloniki u. a. nicht infiziert. 

Fiir das Virus sind nach BLANC und CAMINOPETROS auch Zieselmause (vgl. 
LEPINE), weiBe Ratte und Maus evtL auch Kaninchen (YOYEUX und PIERI) 
empfanglich, nach DURAND und LAIGRET in Tunis auch Gerbillus campestris. 
Die Infektion veriauft inapparent bei diesen Tieren, doch sahen PLAZY und 
PIROT bei groBen Infektionsdosen auch Temperatursteigerungen. Die Un
empfindlichkeit gewisser Runde, del' gew6hnlichen Wirte von Rhipicephalus, 
beruht anscheinend auf einer erworbenen Immunitat, denn nach DURAND 
erkI'ankten aus zeckenfreien Gegenden eingefiihrte Runde. Blutproben von 
Runden aus den Vorstadten Roms ergaben eine positive-WEIL-FELIx-Reaktion 
(REITANO und BONCINELLI). Beziiglich Empfiinglichkeit der Pferde s. bei 
CAMINOPETROS c. s. 

Die Impfreaktionen nach Verimpfung von Virus (aus Zecken) in die vordere 
Augenkammer von Tieren verlief weniger schwer als bei del' von Lause-Rickett
sien (BRUMPT, vgL dazu TROISIER und CATTAN). Mensch und Affe sind fiir die 
experimentelle Infektion nur wenig empfanglich. Die WEIL-FELlx-Reaktion 
bUt nach DURAND positiv aus (s. oben), wobei die Agglutination (wie die 0 X 19-
Agglutination beim Fleckfieber) feinflockig ist. Die Agglutinine erwiesen sich 
als formolempfiinglich. Sie fanden sich auch bei Blutproben aus del' Umgebung 
ErkI'ankter (BONCINELLI). 

Bei del' Gutartigkeit, dem Fehlen del' Kontagiositat und del' langen Dauer 
des Fiebers hat man die Infektion mit dem Bliischenfiebervirus zur Fiebertherapie 
benutzt. 

CLAUDE und COSTE ubertrugen nach dem Vorgange von BRUMPT das Blaschenfieber 
mit dem Brei einer zerriebenen Hundezecke auf einen Kranken mit Schizophrenie und von 
Mensch zu Mensch bei Dementia praecox. Infolge fortwahrender Abschwachung des 
Stammes mu13ten die Versuche abgebrochen werden. Uber die Behandlung der Dementia 
praecox berichten auch D. und J. OLMER. Sie beobachteten dabei oft Formen ohne Aus
schlag und konnten die Immunitat nach erster Erkrankung, sowie die schon von DE COURT 



636 R. OTTO: 

und SALLARD festgestellte prophylaktisohe Wirkung des Rekonvaleszentenserums bestatigen. 
Die inapparente Form besohrieben auoh TROISIER und CATTAN. REITANO, BONCINELLI und 
SALLUSTRI sahen naoh der Impfung von Mensohen den typisohen Symptomenkomplex, 
wie ihn CONOR und BRUCH festgestellt haben. Auoh sie beobaohteten die haufiger vor
kommenden symptomlosen Iufektionen beim Mensohen (vgl. DURAND), fanden im iibrigen 
aber diese Fiebertherapie bei Geisteskranken unwirksam. BLANC und CAMINOPETROS 
konnten zwar die Versuohe von D. und J. OLMER bestatigen. Wahrend sie keine:viruliziden 
Antik6rper im Serum immuner Personen feststellen konnten, wirkt naoh DURAND das 
Rekonvaleszentenserum (20-25- oom) befriedigend naoh intraspinaler Injektion. Auoh 
PLAZY und GERMAIN beriohten iiber Erfolge. Sie wollen Fleokfieberkranke erfolgreioh 
mit Rekonvaleszentenserum von Blasohenfieberkranken behandelt haben und umgekehrt 
(vgl. auoh PLAZY, GERMAIN und M. PLAZY). 

Neuerdings haben BLANC und seine Mitarbeiter zur experimentellen Infektion von 
Mensohen zweoks Durohfiihrung einer Fleokfiebertherapie (s. S. 629) auoh Organ-Emulsionen 
(mit Gallezusatz) von Meersohweinohen benutzt, die mit muridem Virus infiziert waren. 
Die Infektion der Menschen erfolgte intramuskular in den Deltoides mit I-oem einer 
Aufsohwemmung 1:5 bis 1:20. Dabei ergab sich: 1. daB dieses Virus eine Fleokfieber
erkrankung setzte, die gegen das Virus von Toulon immunisierte. Die Krankheit verlief 
beim Meuschen meist mit einem dreitagigem Fieber mit lebhafter lokaler Reaktion. 
Manohmal erfolgte naoh 1-2tagigem fieberfreiem Intervall ein erneuter Fieberanstieg 
von 8-10tagiger Dauer. Die Allgemeinsymptome blieben immer leiohter Art. Die WEIL
FELIx-Reaktion fiel teils negativ teils schwach positiv aus. 2. lieB sich das spezifisohe 
Virus nur aus den Organen der infizierten Meerschweinohen gewinnen. Somit beruht die 
Periorohitis (NEILL-MoosER-Phanomen) auf dem Virus des benignen Fleckfiebers. 

Die Impfung erzeugte keine Keimtrager. Die an den Geimpften gefundenen Lause 
waren nioht infiziert. 

Dem Marseiller Fieber steht das siidafrikanische ZeckenbifJfieber (Tick-bite
Fever) anscheinend sehr nahe. Es wird durch den BiB von Amblyomma hebraeum 
iibertragen und verHi.uft stets sehr mild. Die BiBstelle ist als rotliche Papel 
mit miBfarbener, spater nekrotisierender Mitte erkennbar. Proteus X19 und OX2 

wurden haufig, X-Kingsburg 1 immer agglutiniert (TRoup und PrJPER sowie DAu). 
1m Gehirn mit dem Virus infizierter Meerschweinchen stellten PIJPER und 
DAu typische Knotchen und rickettsienahnliche Korperchen fest. 

Nach den Untersuchungen von PrJPER und DAu hinterlaBt ein von NUTTALL 
und SANT' ANNA in Afrika entdecktes Fleckfieber 2 zwar lmmunitat gegen 
ZeckenbiBfieber (Meerschweinchenversuch), aber letzteres keine lmmunitat 
gegen das Fleckfieber. Die mit dem Virus bei Paralytikern versuchte Fieber 
therapie ergab keine sichtlichen Effekte. 

Zu den fleckfieberahnlich verlaufenden und durch Zecken iibertragenen 
Fiebern gehort dann noch das zuerst von MEGAW beschriebene Zeckenfieber 
von KUMAON. Beziiglich dieses indischen Tick typhus sei nur erwahnt, daB 
man auch bei ihm (ahnlich wie beim Marseiller Blaschenfieber) in der Regel 
an der Einstichstelle ein kleines Geschwiir findet. 

1 Nach dem Annual Report 1932 des South Afrioan Institute f. med. Res. Johannesburg 
ist der Stamm Kingsbury zur Diagnose brauohbar, wenngleioh positive Reaktionen erst 
spat auftreten. Fleokfiebersera reagierten mit diesem Stamm negativ. 

Vgl. dazu Befunde mit dem Serum von Meerschweinohen, die in der Rekonvaleszenz 
naoh Infektion mit ZeokenbiBvirus und mit Fleokfieber mit XK Agglutination gaben, aber 
mit den OX19- und OX2-Stammen aber negativ reagierten. 

2 Hierher geh6rt ansoheinend auoh der "Kenya typhus". 
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V. Zur Klassifikation der Fleckfieber und der fieckfieberahnlichen, 
. exanthematischen Fieber. 

Ubersieht man die auf dem Gebiet der Fleckfieberforschung in dem letzten 
Jahrzehnt angestellten Untersuchungen, so ergibt sich aus ihnen zunil.chst, 
daB sich klinisch, pathologisch-anatomisch und epidemiologisch be8timmte 
Formen de8 Fleckfieber8 von dem durch Lau8e ubertragenen Flecktyphu8 (der 
alten Welt) abtrennen la88en. Wenn auch die Klassifikation der einzelnen Fieber 
vielleicht noch keine endgiiltige ist (PLAZY und MARCANDIER), so kann man 
zweifellos zunachst dem "Lausefleckfieber" ein "Mausefleckfieber" gegeniiber
stellen. Beim ersteren ist das Virusreservoir der Mensch. Die klinische Form ist 
der Flecktyphus. Zu dem letzteren (Virusreservoir: Ratte) gehoren die erwahnten 
verschiedenen endemischen, mild verlaufenden Fleckfieber in Nordamerika, 
Mexiko und den Mitteimeerlandern, Indien und anderen asiatischen Landern 
sowie die Fleckfieber in Australien, wobei nicht ausgeschlossen ist, daB in 
einzelnen dieser Lander - auBer diesem durchRattenflohe iibertragenen 
Fieber - auch echtes Lausefleckfieber vorkommt. Bei den endemischen Fleck
fiebern wird die Infektion nur geleg~ntlich von den Ratten (und Mausen) durch 
Flohe auf den Menschen iibertragen. 

Neben dem klassischen Flecktyphus und den mild verlaufenden endemischen 
Formen des Fleckfiebers gibt es dann eine dritte Gruppe von untereinander ver-
8chiedenen exanthemati8chen Krankheiten mit· fleckfieberahnlichem Verlauf, bei 
denen die Abtrennung yom Lausefleckfieber schon klinisch leichter ist. Es 
handelt sich hierbei - wie wir gesehen haben - um das Felsengebirgsfieber in 
Nordamerika, das Tsutsugamushifieber in Japan, die landliche Form des Tropen
fleckfiebers, der Typhus von Kumaon, der Pseudotyphus von Sumatra, das 
Blaschenfieber des Mittelmeeres und das Tick-bite-Fever Siidafrikas. 

Als Erreger bei allen die8en Krankheiten 8ind Rickettsien bzw. rickettsien
ahnliche Mikroben festgestellt, so daB man diese Fieber als "Rickettsiosen" 
zusammengefaBt hat. Wenngleich die Rickettsien bei den einzelnen 'Fiebern, 
R. Prowazeki (Fleckfieber), R. Rickettsii (Felsengebirgsfieber), R. orientalis 
(Tsutsugamushi-Krankheit), R. Conori (Blaschenfieber), R. brasiliensis (Sao 
Paulo-Fieber), gewisse Abweichungen zeigenl, und in dem einen Faile durch 
die Lause, in den anderen Failen durch RattenflOhe, Zecken oder Milben ver
breitet werden, so ist es immerhin, wie bereits betont wurde, z. B. moglich, auch 
Zecken und Lause mit amerikanischem Virus zu infizieren und das Tunisvirus von 
Ratte zu Ratte durch FlOhe zu iibertragen. Damit ist einerseits ein Zusammen
hang der verschiedenen fleckfieberahnlichen Krankheiten hinsichtlich der 
Atiologie gegeben 2, wenngleich ihre Differenzierung andererseits klinisch und 
experimentell gelingt. 1m einzelnen zeigen wiedernm die Immunitatsversuche, 
daB sich das Lause- und Mausefleckfieber im allgemeinen sehr nahe stehen, 
wahrend die Krankheiten der aufgezahlten dritten Gruppe, bei denen die Uber-

1 Nach den Untersuchungen von LEPINE entspricht das Virus des "murinen" Fleck
fiebers (z. B. das aus Athen) hinsichtlich seiner Eigenschaften dem des echten Flecktyphus 
(Resistenz gegen Hitze, Austrocknung, antiseptische Mittel, Filtrierbarkeit durch Cham
berland L2-Kerzen, aber nicht durch Chamberland La usw.). 

2 REITANO z. B. neigt zu einer solchen einheitlichen Zusammenfassung. Vgl. auch tTber
sicht S.630 und Tabelle 5, S.641, ferner bei JEWELL und CORMACK, ADEY, sowie Ein
leitung S. 614 und SchluBbemerkungen. 
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tragung durch Zecken- oder MilbenbiB eclolgt, sich in dieser Beziehung anders 
verhalten und gegen die Infektionen lllit dem Fleckfiebervirus keine Immunitat 
setzen. 

Eine deutliche Abgrenzung der einzelnen Krankheiten erlaubt im besonderen 
die Serologie mit den X-Stammen, auf deren Ergebnisse besonders hingewiesen sei. 

Seit den Untersuchungen von WEIL und FELIX wissen wir, daB bestimmte 
Proteus-X-Stamme durch das Krankenserum von Fleckfieberkranken spezifisch 
agglutiniert werden. Zu diesen urspriinglichen X-Stammen kamen spater noch 
eine von FLETCHER und LESSLAR sowie von ANIGSTEIN beim tropischen Fleck
fieber beniitzte Kultur (Stamm Kingsbury) und eine von Lima beim Sao Paulo
Fieber isolierte Kultur (Stamm XL), die beide eine spezifische Agglutination nur 
in bestimmten Fallen zeigen. XM von MARTIN entspricht nach FELIX hinsicht
lich der O-Form dem XK. 

AuBerdem existiert eine Anzahl Kulturen, deren Agglutination durch Fleckfiebersera 
aber mehr oder weniger unspezifisch ist. So hat schon 1908 HORIUCHI einen Colibacillus 
beschrieben, den er aus Fleckfiebermaterial ziichtete und der von Krankenserum beeinfluBt 
wurde. Er ist wahrscheinlich identisch mit dem von WILSON 1909 isolierten Keinl. Spater 
fand WILSON einen proteusahnlichen Stamm und schlieBlich 1927 den Bacillus agglu
tinabilis U 2• 

Die mit den Proteusstammen ausgefuhrten Agglutinationen gaben nun bei 
den einzelnen oben aufgefiihrten Krankheiten sehr interessante Befunde, wie 
aus den folgenden, der Arbeit von FELIX und RHODES entnommenen Tabellen 
hervorgeht. 

Uber die antigenen Beziehungen zwischen Proteus X 19 und der Fleckfieber-Rickettsie 
sei noch folgendes vorausgeschickt (vgl. S. 630). Aus Versuchen von CASTANEDA und ZIA 
ergab sich: Der Proteus X 19 entzog dem Rekonvaleszenten- und dem Rickettsien-Immun
serum (vom Pferd) nur die Proteusagglutinine, nicht die Rickettsienagglutinine, wahrend 
die Rickettsie die Agglutinine fiir beide absorbierte. Das Antiproteusserum agglutinierte 
normale oder formalinisierte Rickettsien nicht, aber die formalinisierten nach vorheriger 
Erhitzung auf 75°. Aus einem solchen Serum entfernte die Rickettsien-Emulsion die 
Agglutinine gegen erhitzte formalinisierte Rickettsien, aber nicht die Proteusagglutinine. 
Es besteht also eine gewisse Receptorengemeinschaft, die nach WHITE auf einem alkali
stabilen Receptor im somatischen Antigen beruht. 

Zur Ausfiihrung der Rickettsienagglutination werden nach der Methode von ZINSSER 
und CASTANEDA aus Ersparnisgriinden kleine flache Riihrchen benutzt, die mit geringem 
Material beschickt werden. Diese Riihrchen kiinnen bequem bei 30facher VergriiBerung 
mit binokularem Mikroskop untersucht werden. In die Riihrchen werden Serum
verdiinnungen und Rickettsien-Suspensionen mit Capillarpipetten eingebracht. Man mischt, 
indem man mehrere Male in dic Pipetten aufzieht. Dann werden die Riihrchen in ein 
Wasscrbad von 40° C gestelli und in Abstanden von 2-3 Stunden untersucht. Die Agglu
tination erfolgt ohne Ausnahme langsam, sogar mit starken Seren, selten in weniger als 
2 Stunden. Nach ungefahr 5 Stunden ist die Agglutination gewiihnlich vollstandig. Von 
dieser Zeit ab werden die Riihrchen fiir weitere Ablesungen bei Zimmertemperatur und 
iiber Nacht im Eisschrank belasscn; dann geschieht die SchluBablesung. 

Die Tabellen 2 und 3 zeigen, daB die Sera aZZer Fleckfieberkranken die 0-
und die H-Form des Bacillus X l9 regelmaBig agglutinieren, und zwar sowohl, 
wenn die Sera von Kranken mit klassischem europaischem Fieber (aus Polen 
und Irland) als auch, wenn sie von mild verlaufenden endemischen Fiebern aus 
den Vereinigten Staaten oder Australien stammten. Die Agglutination der 
0- und H-Form von X 2 ist bei dem europaischen Fieber unregelmiiBig und sie 
fehlt in allen Fallen von mildverlaufenden Fleckfiebern aus den Vereinigten 



Fortschritte der Fleckfieberforschung. 639 

Staaten1 . Keines der echten Fleckfieberkrankensera beeinfluBte die K-Stamme. 
Der U 2-Stamm von WILSON wird von den Fleckfieberseren nur unregelmaBig und 
im allgemeinen schwacher als der HX19 agglutiniert. 

Tabelle 2. Agglutination der verschiedenen X-Stamme durch Sera von 
Fleckfieberkranken aus verschiedenen Landern (FELIX und RHODES). 

Herkunft des Nr. des Titer gegen 
l(rankenserums Serums 

HX19 I OX19 I HX2 OX2 I HXK I OXK 

Ii 
200 500 0 0 0 0 
500 1000 0 0 0 0 

Vereinigte 200 500 0 0 0 0 
2000 5000 0 0 0 0 Staaten ... 1000 2000 0 0 0 0 

l ~ 500 1000 0 0 0 0 
2000 5000 0 0 0 0 

H 
2000 5000 200 200 0 0 
2000 5000 100 100 0 0 

200 500 100 100 0 0 
5000 10000 500 500 0 0 

Polen .. __ . 2000 5000 0 0 0 0 

1 i 200 500 0 0 0 0 
500 1000 0 0 0 0 

1000 2000 100 100 0 0 
1000 2000 100 100 0 0 llO 2000 5000 100 100 0 0 

Irland .. 1 2000 5000 0 0 0 0 

Australien 1 10000 20000 400 400 0 0 

Tabelle 3. Agglutination des Bacillus agglutinabilis U 2 (WILSON) nach A. FELIX. 

Herkunft des i Titer 

\ 

Titer Herkunft des Titer Titer 
Fleckfie ber- Nr. des I fUr fiir Fleckfieber- I Nr. des I fiir fiir 

krankenserums Serums U 2 HX19 krankenserums Serums U2 HX19 

I 

I 

1 0 500 f 1 500 5000 
I 

2 0 1000 

I! 
200 5000 

3 
I 

0 500 200 500 I 
I 4 

I 

1000 5000 , 500 10000 
5 0 2000 Polen ..... i ) 5 200 5000 
6 0 1000 I 6 200 500 
7 1000 5000 

I ~ 
0 1000 

Vereinigte 8 0 5000 0 2000 
Staaten ... 

{ 1~ 0 200 200 2000 

I 

1000 5000 bo 500 5000 III I 
200 1000 Irland .. 1 2000 5000 

12 
I 

0 500 
, 

13 0 2000 Australien 1 0 20000 
i 14 

I 

2000 2000 f 1 1000 5000 
15 200 5000 Malayen-Staaten { 2 1000 2000 
16 200 1000 (Gruppe W) . l ! I 

500 2000 
I 17 , 0 2000 0 5000 

---

1 FELIX war in der Tiirkei das haufigere Ausbleiben der Agglutination mit Proteus X 2 

gegeniiber den Befunden von WEIL und FELIX in Galizien aufgefallen [Z. Immunforschg. 
26,602 (1917)] und ZEISS fand in Smyrna bei derUntersuchung von 301 Proben aus Fleck
fieberblut zwar 18mal X19 - Stamme, aber keinen X 2- Vielleicht erklaren sich diese 
Bcfunde dadurch, daB in Kleinasien im Gegensatz zu Galizien auch Rattenvirusinfektionen 
unter den Erkrankungen vorlagen. Ubrigens werden nach DURAND bei Hunden nach 
Infektionen mit den verschiedenen Virusarten haufig Antikorper gegen OX2 gefunden. 
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In ihrer Arbeit weisen FELIX und RHODES im iibrigen auf die Fehlerquellen hin, welche 
durch die alleinige Benutzung der H-Stamme entstehen konnen (unter Hinweis auf die 
Mitteilungen von PENFOLD und CORKILL iiber fleckfieberahnliche Erkrankungen in 
Australien). 

Tabelle 4 zeigt die interessanten serologischen UnteTschiede bei den beiden 
FOTmen des in den Malayen-Staaten auftTetenden tropischen FiebeTs. Die Sera 
von Kranken des "Stadttyps" verhielten sich wie Fleckfieberkrankensera, 
hingegen beeinflussten die Sera des "Landtyps" die X 19-Stamme nie, abel' regel
maBig die K-Stamme. 
Tabelle 4. Die beiden serologischen Gruppen des tropischen Fleckfie bers in den 

Malayen-Staaten (FELIX und RHODES). 

Nr. des Krank- Titer gegen 
Serums heitstag ~--

HX19 I OX19 HX2 I OX2 I HXK I OXK 

Sera der Gruppe f I ? 2000 5000 0 0 0 0 
Stadt-Typ { 2 ? 1000 2000 100 100 0 0 

(Laden- l ! ? 1000 2000 100 100 0 0 
Fleckfieber) ? 2000 5000 0 0 0 0 

f i 21 0 0 0 0 10000 20000 
19 0 0 0 0 5000 10000 
23 0 0 100 100 2000 5000 

Sera der Gruppe 

~ i 22 0 0 0 0 5000 10000 
Land-Typ 13 0 0 0 0 1000 2000 

(Busch-Fleek- ? 0 0 0 0 1000 2000 
fieber) I ~ ? 0 0 0 0 1000 2000 

? 0 0 0 0 500 1000 
? 0 0 0 0 1000 2000 llO ? 0 0 0 0 2000 5000 

Die Tabelle 5 zeigt ein dem "Landtyp" ahnliches Verhalten del' SeTa von 
Tsutsugamushi-KTanken, doch war die Beeinflussung del' K-Stamme unregel 
maBiger und schwacher. 
Tabelle 5. Aggi u tina tion von Proteus X- Stammen durch Sera von Tsutsugamushi

Kranken. 

Herkunft der Nr. des Titer gegen 
Sera Serums 

HX19 I OX19 I HX2 I OX2 
t 

HXK I OXK 

I I 
I 
I 

f ~ 0 0 0 0 0 I 0 
0 0 0 0 1000 I 2000 

3 0 0 0 0 200 
I 

500 
4 0 0 0 0 0 0 

Sumatra ... 5 0 0 0 0 0 I 0 
6 0 0 0 0 100 I 200 
7 0 0 0 0 100 I 200 
8 0 0 0 0 0 I 0 
9 0 0 0 0 0 

I 
0 bo 0 0 0 0 500 1000 

{ i 0 0 0 0 

I 
100 200 

Japan .... 0 0 0 0 100 200 
0 0 0 0 200 500 

Aus weiteren Untersuchungen von A. FELIX ergibt sich, daB das Virus 
des in Sao Paulo endemischen FleckfiebeTs eine serologische Variabilitat darstellt, 
die in ein spezifisches Antigen des Typs X 19 und ein Gruppenantigen des 'l'yps 
X-K besitzt. Diesel' Befund steht im Einklang mit del' Almahme von LEMOS 
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MONTEIRO, die er neuerdings durch den experimentellen Nachweis einer be
stehenden kreuzweisen Immunitat gesichert hat. Dafur, daB das Sao Paulo-Fieber 
dem R.M.S.F. nahesteht, sprechen auch die Ergebnisse del' neueren Arbeiten von 
R. R. PARKER, sowie von PARKER und DAVIS (s. S. 632) (vgl. auch A. FIALHO). 
LIMA isolierte bei einem Fall von Sao Paulo-Fieber einen Proteusstamm (X167, 

auch als XL bezeichnet), del' - wie OX19 beim Fleckfieber - in Serum
verdunnungen von 1: 200-1 : 16000 agglutiniert wurde. Auf Grund del' 
Haupt- und Gruppenagglutine fiir die verschiedenen X-Stiimme kommt A. FELIX 
zu folgendem Schema del' Abarten des Fleckfiebers 1 und der ihm nahestehenden 
exanthematischen Fieber: 

Tabelle 6. 

Agglutination mit Typus des 

Name Vorkommen Ubertrager Proteus X-Typen Haupt. 
antigens 

OX19 I OX2 I OXK des Virus 

Klassisches Fleck- Alte und neue Lause +++ + - OX19 

fieber Welt 
Tabardillo Mexiko Lause und +++ ? - OX19 

Rattenflohe 
Endemisches Fleck- Siidosten U.S.A. Rattenflohe +++ ? - OX19 

fie ber (BRILLS disease) 
Schiffsfleckfieber Toulon Rattenflohe +++ ? - OX19 

Endemisches Fleck- Australien Unbekannt +++ -L - OX19 I 

fieber 
Tropisches Fleck- Malakka und 

" +++ +? -- OX19 
fieber Typus W Niederlandisch 
(Shop typhus) Ostindien 

Tropisches Fleck-
" " - - +++ OXK 

fieber Typus K 
(Scrub typhus) 
Tsutsugamushi Sumatra, Malakka lYlilben - - +++ OXK 

Rocky M~untain 
Japan " 

- - +++? OXK? 
Westen und Osten Zecken + + + Un-

Spotted Fever U.S.A. bekannt 
Fievre boutonneuse Marseille, Tunis 

" + + -
" Febbre eruttiva Italien 

" + + + " Tick-bite·Fever Siidafrika 
" + + + " Tick-typhus Britisch·lndien 
" ? ? ? " Sao Paulo endemi- Brasilien I " +++ + + OX19 

misches Fleckfieber 
+++ Hauptagglutination. + Gruppenagglutination. ? Ungeniigend untersucht. 

VI. Schlu6bemerkungen. 
Wie sehen also auf del' einen Seite, daB die serologischen Befunde bei fleck

fieberkranken Menschen und die Ergebnisse del' Tier- und Immunitatsversuche 
zunachst eine Differenzierung del' verschiedenen Formen des Fleckfiebers und 
del' ihm nahestehenden exanthematischen Krankheiten erlauben. Andererseits 
bilden wieder verschiedene Befunde ein gemeinsames Band urn aIle diese exan
thematischen Fieber. In dieser Hinsicht sind die bei den einzelnen Krankheits
formen festgestellten Erreger anzufuhren. Bei fast allen konnten mehr oder 
weniger sichel' Rickettsien odeI' wenigstens rickettsienahnliche Mikroben fest
gestellt werden. 

1 V gl. dazu Anm. S. 637. 
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Die serologischen Befunde und die Immunitatsversuche ihrerseits lehren, daB 
sich das durch Lause ubertragene klassische und das milde durch Flohe uber
tragene Fleckfieber nahestehen. Hier ist die sichere Trennung selbst durch den 
Tierversuch nicht immer leicht; denn es hat sich gezeigt, daB das Virus des 
europaischen Fleckfiebers gelegentlich beirn Meerschweinchen scrotale Schwellung 
hervorruft, wahrend andererseits das mexikanische Virus diese Eigenschaft 
manchmal vermissen laBt. Auf Grund dieser Dbergange zwischen den verschie
denen Formen des Fleckfiebers hat man die Theorie aufgestellt (MOOSER, 
NICOLLE u. a.), daB fur diese Fleckfieberarten urspriiuglich ein gemeinsames 
Virus vorlag, das nach MOOSER anfangs ein Rattenvirus gewesen ist, und das 
spii.ter in der alten Welt bei dem Lausefleckfieber seine Infektiositat fUr Ratten 
verloren hat. Thm gelang durch Ratte-Floh-Passagen eine gewisse zeitweise 
"Oberfuhrung des Virus yom Lausetyp aus Tunis in einem mUl'inen Typ. 
NICOLLE· halt das epidemische Fieber fUr die altere Form. Nach ZINSSER nahert 
sich das endemische Virus nach mehrfacher Laus-Mensch-Lauspassage dem 
europaischen Virus, kann aber nach Tierpassage anscheinend zUrUckschlagen. 
V gl. auch Befunde von KODAMA, TAKAHASm und KONO beim mandschurischen 
Fieber. Darnach konnte sich auf dem Wege Pulex cheopis -+ Mensch (mildes 
Fleckfieber) -+ Kleiderlaus -+ Mensch aus dem Rattenvirus das Lausevirus, die 
R. Prowazeki, entwickeln. 

FUr die nahe Verwandtschaft zwischen Mause- und Lausefleckfieber wiirden 
schlieBlich auch die bereits erwahnten Befunde von GAJDOS und CHANG von 
Bedeutung sein, nach denen das Virus des nordchinesischen Fleckfiebers im 
Tierversuch sowohl die Eigenschaften des Virus der alten Welt (Gehirnknotchen) 
als auch des der neuen Welt (scrotale Schwellungen usw.) in sich vereinigt. 

Es muB also an die Moglichkeit gedacht werden, daB auch in bestimmten 
Bezirken Europas zunachst nur ein in den Ratten verbreitetes Virus be
standen hat, und daB sich nach gelegentlicher Dbertragung auf den Menschen 
aus diesem milden Fleckfieber unter besonderen Umstanden (Hungersnot, 
Krieg) eine schwer verlaufende, nur durch Lause von Mensch zu Mensch 
ubertragbare Infektionskrankheit entwickelt hat. MoosER forderte dement
sprechend auch zu Untersuchungen auf, ob in Gegenden, wo das Lausefleck
fieber herrscht, nicht auch noch murine Fleckfieber bestehen oder voraufgehen. 
Tatsachlich haben KRITSCHEWSKI und RUBINSTEIN bei wilden Ratten in Moskau 
auch ein Virus gefunden, das dem nordamerikanischen sehr ahnlich ist. 

Es zeigte im Gegensatz zu einem Virusstamm von epidemischem menschlichen Fleck
fieber das Scrotalphanomen, wenn auch seltener, als es MOOSER beobachtet hatte. Der 
Erreger lieB sich in der Tunica vaginalis in Form von Rickettsien nachweisen, rief aber 
nur selten bei Ratten einen FieberprozeB und hei Meerschweinchen keine Fleckfieberknot
chen im Gehirn hervor. 

Danach bestehen auch in RuBland, wo man bisher nur den echten Flecktyphus 
kannte, gleichzeitig zwei verschiedene Arten von Fleckfieber. Diese Feststellung 
ist wichtig; sie darf meines Erachtens aber noch nicht als ein Beweis fUr die 
Richtigkeit der oben diskutierten Theorien angesehen werden. Sie zeigt nur, daB 
das murine Fleckfiebervirus weiter verbreitet ist, als bisher bekannt war, und daB 
nebeneinander auch beide Formen von Fleckfieber in Osteuropa, dem euro
paischen Hauptherde des Lausefleckfiebers, vorkommen, was fur die Bekampfung 
der Seuche von Bedeutung ist. Da auch bei anderen Infektionskrankheiten nahe-



Fortschritte del' Fleckfieberforschung. 643 

stehende Abarten in denselben Gebieten nebeneinander vorkommen, ohne daB 
del' regelmiWige Ubergang del' einen in die andere bewiesen ist, so darf man nicht 
ohne weitere Forschungsergebnisse 1 und epidemiologische Befunde das epide
mische Lausefleckfieber etwa immer gleich auf ein endelnisches Rattenfleckfieber 
zuriickfuhren. Kommen doch auch echte Pocken und Alastrim nebeneinander 
VOl', ohne daB die eine Form jedesmal aus del' anderen entsteht. Auch gehen 
z. B. die Fleischvergifter-(Breslau-)Stamme bei den vereinzelt beobachteten 
Kontaktinfektionen nicht in SCHOTTMuLLER-Bacillen uber. Tl'otzdem kann 
man natiil'lich mmehmen, daB sich aIle diese sich einander sehr nahestehenden 
Infektionskeime einmal aus einem gemeinsamen Stamm abgezweigt haben. 
Fur die Zukunft bleibt die gefahrliche Form del' Fleckfiebel' del' Flecktyphus, 
del' nul' durch sachgemaBe Lausebekampfung an epidemischer Ausbreitung 
verhindert werden kann. 
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Enteritisgruppe bedingt sind. Nur eine solche mit Bezug auf die Erreger gewahlte 
Bezeichnung ermoglicht eine einheitliche Zusammenfassung dieser Art von 
Tierkrankheiten, denn es handelt sich keineswegs um eine einheitliche Krank
heit. 1st man schon in der Humanmedizin nach dem V organge der Kieler Schule 
gezwungen, einen Unterschied zwischen dem Paratyphus abdominalis und den 
enteritischen Erkrankungen zu machen und ersteren wieder in die Untergruppen 
A, B und C, letztere wieder in GARTNER- und BREsLAu-Erkrankungen zu unter
scheiden, so ist in der Tierheilkunde die Mannigfaltigkeit der "Paratyphosen" 
eine noch groBere. Nicht allein, daB aus der Vielheit der Tiergattungen, die 
von derartigen Infektionen befallen werden konnen - und es sind fast aIle 
Warmbliiter betroffen, besonders diejenigen, die mit der menschllchen Zivili
sation irgendwie in Beriihrung kommen -, eine groBe Mannigfaltigkeit sich 
ergibt, auch Krankheitsbild und epidemiologische Verhiiltnisse bedingen viel
fach so weitgehende Unterschiede, daB sich die Paratyphosen der Tiere tat
sachllch als eine groBe Anzahl zum Teil ganz verschiedener und nicht wechsel
seitig iibertragbarer Krankheiten bei verschiedenen Tierarten darstellen. 

M. MULLER faBt die Tierparatyphosen unter der Bezeiohnung "Paratyphus der Tiere" 
zusammen und steUt sie dem "Paratyphus des Mensohen" gegeniiber, wobei er diesen 
letzteren Begfiff auoh weiter faBt und die enteritisohen Erkrankungen mit einbezieht; die 
Fleisohvergiftungen des Mensohen bezeiohnet er in diesem Zusammenhange als "den Para
typhus tierisohen Ursprungs". In Anbetraoht der Erkenntnisse der Kieler Sohule und 
der Vielseitigkeit und Versohiedenheit der Tierparatyphosen ersoheint diese Benennung 
gezwungen und nioht zweokmaBig. 

Der erste bekannt gewordene Keim aus der Paratyphus-Enteritisgruppe 
war ein tierpathogener Vertreter, der 1885 von SALMON und SMITH entdeckte 
B. suipestifer, der damals fiir den Erreger der Schweinepest (Hog-Cholera) 
gehalten wurde. Auch der nachste, 1888 von AUGUST GARTNER entdeckte B. 
enteritidis war von einer an Durchfall erkrankten notgeschlachteten Kuh auf 
den Menschen iibertragen worden und hatte zur Fleischvergiftung in Franken
hausen in Thiiringen gefiihrt. 

Gleichfalls von Tieren stammten die von FLUGGE-KAENSCHE 1896 und von 
DE NOBELE 1899 beschriebenen Erreger der Fleischvergiftungen in Breslau und 
in Aertrycke, die beide miteinander iibereinstimmen. 

Als menschliche Krankheitserreger ohne Zusammenhang mit dem Tiere 
wurden in den Jahren 1896--1901 von ACHARD und BENSAUDE, sowie von 
KURTH und SCHOTTMULLER die Paratyphusbacillen entdeckt. Dieselben zeigten 
eine gewisse .AhnIichkeit oder Verwandtschaft mit den bereits bekannten Ente
ritisbakterien, und dies veranlaBte SCHOTTMULLER, in einer Veroffentlichung 
aus dem Jahre 1903 den Satz aufzustellen, daB der "Paratyphusbacillus und 
der B. enteritidis GARTNER identisch seien". Von nun an biirgerte es sich im 
Schriftturn und im Sprachgebrauch ein, von einer "Paratyphusgruppe" oder 
schlechthin von "Paratyphusbacillen" zu sprechen, selbst wenn es sich urn 
GARTNER-Bakterien handelte. So wandte auch TRAUTMANN 1904 in einer 
Veroffentlichung iiber eine Pferdehackfleischvergiftung in Di1sseldorl den Namen 
"Paratyphusbacillen" an auf Erreger, die nach seiner eigenen Beschreibung sehr 
wahrscheinlich Breslaubakterien gewesen sind. Damit verwischten sich, 
besonders in Deutschland, die Unterschiede zwischen diesen Bakterienarten, 
man betonte das Gemeinsame und sah iiber die Abweichungen als etwas Neben-
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sachliches hinweg; in anderen Landern wurde allerdings vielfach fUr die von 
den Tieren stammenden, unter Umstanden auch auf den Menschen iibertrag
baren Enteritisbakterien die Gruppenbezeichnung "Salmonella" (nach dem 
einen Entdecker des B. suipestifer) angewendet und somit auch im Sprach
gebrauch die Verschiedenheit von den "Paratyphusbacillen" des Menschen zum 
Ausdruck gebracht. 

Die Vereinheitlichung im Sprachgebrauch verleitete lange Zeit hindurch 
zu der Annahme einer auch atiologischen Einheitlichkeit aller dieser Keime der 
Paratyphus-Enteritisgruppe, und es entstand die noch bis vor dem Kriege, 
ja vielfach bis iiber die Kriegszeit hinaus geltende Anschauung, daB sowohl 
Enteritiskeime wie Paratyphusbacillen bald ein enteritisches, bald ein para
typhases Krankheitsbild erzeugen kannten, und daB auch die groBe Reihe der 
inzwischen bekanntgewordenen Erreger von Tierkrankheiten aus dieser Gruppe 
in diese wechselseitige Einheitlichkeit einzubeziehen seien. 

Hierin schuf erst die Kieler Schule Wandel, indem sie den grundsatzlichen 
Unterschied zwischen dem Paratyphus und der akuten Gastroenteritis des 
Menschen hervorkehrte und den Paratyphus, dessen Erreger man inzwischen 
nach gewissen Abweichungen in ein Paratyphusbacterium A, B und C unter
schied, als eine ausschlieBlich beim Menschen vorkommende Krankheit bezeich
nete, wahrend den Enteritisbakterien krankmachende Fahigkeiten sowohl beim 
Menschen wie beim Tiere zugeschrie ben wurden. 

Von dieser geschichtlichen Entwicklungsstufe der Paratyphus-Enteritisfrage 
ausgehend, sollen in dieser Abhandlung die Tierparatyphosen besprochen und 
solI versucht werden, zu zeigen, inwieweit sie voneinander verschieden sind oder 
inwieweit sie miteinander zusammenhangen oder auch Beziehungen zu Erkran
kungen des Menschen haben. 

Ausfiihrlichere geschichtliche Angaben siehe bei ELKELES-STANDFUSS in 
KOLLE-KRAUS-UHLENHUTH, Bd. 3, S. 1585. 

2. Begriff der Infektion, Einteilung der Tierparatypbosen. 

Fiir das Verstandnis der Tierparatyphosen und ihrer Beziehungen unter
einander und zu Erkrankungen des Menschen ist es wichtig, auf die Frage naher 
einzugehen, in welchem Umfange und in welchem Sinne der Begriff "Infektion" 
auf die Paratyphosen anwendbar ist. Denn wenn schon allgemein bei dem 
Versuche, den Begriff der Infektion fest zu umreiBen, sich Schwierigkeiten 
einstellen und an den Grenzgebieten flieBende Ubergange in Erscheinung treten, 
die eine ganz scharfe Abgrenzung unmaglich machen, so gilt dies in ganz beson
derem MaBe von den Paratyphosen. FaBt man den Begriff der Infektion z. B. 
mit TENDELOO als "Wachstum eines Mikrobions im lebenden Gewebe mit 
Schadigung dieses Gewebes" oder mit SEITZ (KOLLE-KRAUS-UHLENHUTH) 
dahin, daB "ein Ansteckungsstoff, meist belebter Art, als Antigen in den Karper 
eindringt, sich in ihm vermehrt und krankmachend wirkt", so ergeben sich 
innerhalb dieser Begriffsbestimmung schon weitgehende Verschiedenheiten. 
So stellen z. B. FRANCKE und GOERTTLER in ihrer Allgemeinen Epidemiologie 
den Begriff "Infektionserreger" wieder dem des "Seuchenerregers" als eines 
besonderen Unterbegriffes gegeniiber, indem sie sagen: 

".AIle Seuchenerreger sind also gleichzeitig auch Infektionserreger. Nur diejenigen 
Iniektionserreger sind aber gleichzeitig Seuchenerreger, die mehr oder weniger leicht, jeden-
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falls abel' regelhaft von den befallenen Tieren auf gesunde iibertragen werden und bei ihnen 
Neuerkrankungen hervorrufen. . . . Als Seuchenerreger sind anzusehen Infektionserreger, 
die regelmaBig Massenerkrankungen veranlassen.' , 

Den Seuchenerregern stehen also die Einzelinfektionserreger gegeniiber, 
wie etwa beim Wundstarrkrampf, bei der Aktinomykose oder der Botryomykose. 

Unter den Paratyphosen gibt es nun sowohl solche, welche die Kennzeichen 
der Seuchenhaftigkeit tragen, als auch Einzelerkrankungen. Diese Tatsache 
bedingt wieder eine Verflechtung mit der Frage des saprophytischen Vorkom
mens der Erreger der Paratyphosen. 

Auch das VerhiUtnis von Infektion und Intoxikation gewinnt bei den Para
typhosen eine ganz besondere Bedeutung. Manche Paratyphosen, wie z. B. 
die Fleischvergiftungen des Menschen, sind iiberhaupt mem Intoxikationen als 
Infektionen, aber dies trifft nur fUr den Menschen zu; beim Tiere bewirken die 
gleichen Erreger durchaus das Bild von Infektionen, bei denen toxische Wir
kungen selbstverstandlich auch mitsprechen, aber nicht so beherrschend im 
Vordergrund stehen, wie etwa bei der Fleischvergiftung des Menschen. 

Abgesehen von einer solchen Unterscheidung einer mehr toxischen Wirkung 
bei den einen und einer mem infekti6sen Art bei den anderen kehren sich aber 
bei den·Tierparatyphosen auch noch andere Unterschiede hervor. 

Ein Teil der Tierparatyphosen tragt die Merkmale einer ausgesprochenen Inc 
fektionskrankheit, ja sogar die einer Seuche, d. h. sie sind "regelhaft iibertragbar" 
im Sinne von FRANCKE und GOERTTLER. Sie sind jede fiir sich auf eine besondere 
Tierart abgestimmt und haben ein mehr odeI' weniger fest umrissenes und 
kennzeichnend ausgepragtes eigenes Krankheitsbild. Kleine, unbeachtete Mengen 
des Erregers geniigen, um die Krankheit zum Ausbruch kommen zu lassen. 
Die Pradisposition spielt hier, wie bei allen Infektionskrankheiten, eine gewisse 
Rolle; ausschlaggebend aber fiir das Zustandekommen der Erkrankung ist die 
Heranbringung des Ansteckungsstoffes, des "spezifischen Erregers", der die 
H auptursache der seuchenhaften Krankheit ist. Diese Arten von Tierparatyphosen 
sollen als "primare Tierparatyphosen" bezeichnet werden. Zu diesen geh6ren 
1. der Kalberparatyphus, 2. der Stutenabort, 3. der Schafabort, 4. der Ferkel
typhus (Voldagsenpest) und der Schweineparatyphus, 5. der Hiihnertyphus 
und die Kiickenruhr, 6. der Mause- und Rattentyphus, 7. verschiedene andere 
Tierparatyphosen bei verschiedenen Tierarten. 

Nun gibt es aber noch andere Tierparatyphosen, bei denen die Verhaltnisse 
anders liegen. Eine Sonderstellung nimmt die Enteritis des erwachsenen Rindes 
ein. Sie tragt insofern die Merkmale einer "primaren Tierparatyphose", als die 
Infektion mit den Enteritisbakterien hier tatsachlich die Hauptkrankheit ist. 
Aber die ursiichlichen Verhiiltnisse liegen hier etwas anders als sonst bei den 
primaren Tierparatyphosen. Bei der Enteritis des Rindes geniigt nicht die Heran
bring1mg kleiner unbeachteter M engen des Erregers an die Tiere, um die Krank
heit zum Ausbruch kou{men zu lassen. Gerade in den letzten Jahren sind zahl
reiche FaIle bekanntgeworden - und diese Beobachtungen werden immer 
wieder von neuem bestatigt -, wo Dauerausscheider von Enteritisbakterien 
monatelang, ja unter Umstanden Jahr und Tag in einem Bestande unerkannt 
mitten zwischen anderen Tieren stehen und mit jeder Kotentleerung Unmengen 
von Enteritisbakterien im Stalle verstreuen, ohne daB es zum Ausbruch einer 
Seuche kommt, ja, ohne daB selbst die nachststehenden Tiere erkranken. Man 
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findet in solchen Bestanden dann wohl bei eingehender Untersuchung mitunter 
noch hier und da ein zweites oder drittes Tier, was infiziert ist; aber durchaus 
nicht immer. Diese Beobachtungen zeigen, daB die Ansteckung8fahigkeit dieser 
Enteritiserreger eine ganz geringe ist. Die Erfahrungen der letzten Jahrzehnte 
iiber diese Krankheit zeigen weiterhin, daB es zu Erkrankungen die8er Art in 
den Be8tanden uberhaupt er8t kommt, wenn eine andere priidi8ponierende Ur8ache 
den Boden vorbereitet hat, beispielsweise schwere klimatische Schadigungen beim 
Weidegange, schwere Leberegelinvasionen oder dergleichen (nahere Ausfiih
rungen hieriiber s. S. 714). Die Pradisposition gewinnt hier eine weit iiber das 
sonstige MaB hinausgehende Bedeutung, sie ist nicht mehr Hilfsur8ache, sondern 
sie wird ent8cheidende, die Krankheit aU8lii8ende Ur8ache. Es tritt hier also eine 
Ver8chiebung des Schwergewichts von der 8pezi/i8chen Ur8ache, den Enteriti8-
bakterien, auf die vorbereitende Ur8ache ein. Die Erreger allein sind gar nicht 
mehr imstande, die Krankheit zu erzeugen, wenn nicht eine vorbereitende 
Ursache den Tierkorper erheblich geschadigt hat und dadurch er8t uberhaupt 
eine Entfaltung der Enteriti8keime al8 Krankheit8erreger ermOglicht wird. Von 
STANDFUSS sind daher diese Enteritiserreger als "bedingt krankmachend" be
zeichnet und den Erregern der primaren Tierparatyphosen gegeniibergestellt 
worden. 

FRANCKE und GOERTTLER haben in ihrer allgemeinen Epidemiologie beziiglioh anderer 
Infektionskrankheiten (Rotlauf, Aufzuohtkrankheiten, Gasbrand, hamorrhagisohe Septio
amie) Gedankengange von gewisser Ahnliohkeit zum Ausdruok gebraoht und diese Ver
haltnisse sehr treffend duroh den Ausdruok "Reizseuchen" oder "Ansto/3s6u(Jhen" gekenn
zeiohnet. 

Noch deutlicher als bei der Enteritis der Rinder tritt'diese "bedingte Patho
genitat" bei einer dritten Gruppe von Paratyphosen in Erscheinung, die wir als 
,,8ekundare Tierparatypho8en" bezeichnen mochten. Hier erscheint es geradezu 
fraglich, ob man iiberhaupt noch von Pathogenitat sprechen kann, denn diese 
sekundaren Tierparatyphosen sind Infektionen mit Keimen der Paratyphus
Enteritisgruppe, bei denen diese Keime nur einen Begleitbejund bei anderen 
Krankheiten bilden. Die Krankheit, an der das Tier leidet, ist nicht durch die 
Paratyphus-Enteritiskeime hervorgerufen, man kann auch kaum davon sprechen 
oder es ist jedenfalls durchaus nicht erwiesen, daB das Krankheitsbild der 
primaren Krankheit durch das Hinzutreten der Sekundarinfektion mit den 
Paratyphus-Enteritiskeimennennenswert beeinfluBtwird (s. auch S. 738 und 741). 

Bekanntgeworden sind diese 8ekundaren Tierparatypho8en durch die Ge
schichte der Fleischvergiftungen und durch die bakteriologische Fleischbeschau; 
beide zeigen, daB Keime der Paratyphus-Enteritisgruppe keineswegs aus
schlieBlich, ja nicht einmal vorwiegend bei den primaren Tierparatyphosen 
gefunden werden, sondern sehr haufig auch bei Krankheiten, die an sich mit 
Paratyphosen nichts zu tun haben, die vielmehr offenbar nur die primare 
Schwachung des Korpers bewirken, die zum Aufkommen einer 8ekundaren 
Infektion die Vorbedingung schafft. So findet man beispielsweise bei einer 
Kuh, die wegen Zuriickbleibens der Nachgeburt notgeschlachtet worden ist, 
bei der bakteriologischen Fleischuntersuchung in den inneren Organen oder 
vielleicht im ganzen Tierkorper Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe. 
Es handelt sich hier aber keineswegs um eine "Metritis paratyphosa", die etwa 
durch irgendwie in die Gebarmutter hineingelangte Paratyphus-Enteritiskeime 
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verursacht ware, sondern es liegt als erste Ursache und Hauptkrankheit erne 
unspezifische Gebarmuttererkrankung mit Zuriickbleiben der Eihaute vor, wie 
sie beim Rmde sehr haufig ist, und diese Krankheit hat zu einem Einbruch von 
Fleischvergiftern in den Tierkorper vom Darm her gefUhrt. 1m Darm ist in 
diesem FaIle der Herkunftsort der Enteritiskeime zu suchen, und das par
enterale Eindringen derselben in den Tierkorper ist in dem gleichen Sinne zu 
deuten wie das bekannte Eindringen auch anderer Keime (Kokken, Faulnis
anaerobier) vom Darm her bei Schadigung des Tierkorpers beliebiger Art. 
Es sei an die bekannte Tatsache erinnert, daB bei Schlachttieren, welche einen 
ungewohnten Transport iiber die LandstraBe durchgemacht haben, der Schutz
wall der Darmwand liickenhaft wird und Darmbakterien in die Blutbahn ein
dringen konnen. Das gleiche hat FICKER versuchsmaBig bei Tieren, die gehungert 
haben, iiberanstrengt waren oder sich in der Agonie befanden, nachgewiesen. 

Mit dieser Betrachtungsweise der sekundaren Tierparatyphosen stimmt auch 
gut die Tatsache iiberein, daB sie in der Regel Einzelfiille darstellen. 

Es entsteht nun in diesem Zusammenhange die Frage, wo die Paratyphus
Enteritiskeime herkommen. 

Schon im Schrifttum der Vorkriegszeit finden sich zahlreiche Angaben iiber 
das Vorkommen von Paratyphus-Enteritiskeimen im Darme gesund~r Tiere 
(ANDREJEW, BONGARTZ, BRUGGEMANN, CONRADI, ECKART, HUBER, SEIFFERT, 
P. SCHMIDT, SOBERNHEIM, TITZE und WEICHEL, UHLENHUTH und HUBENER). 
Angesichts des Umstandes, daB die Verfahren zur Artbestimmung und Unter
scheidung der Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe friiher noch nicht so
weit ausgebaut waren wie heute, wird man nur allgemein gehaltenen Angaben 
des friiheren Schrifttums, wie etwa "Paratyphusbakterien", mit Vorsicht gegen
iiberstehen miissen. Die· friiheren Erfahrungen sind aber gerade in neuerer Zeit 
durch Beobachtungen bestatigt und erganzt worden, welche beweisen, daB 
Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe im Darme ganz gesunder Rinder vor
kommen, und zwar wahrscheinlich in einer Verbreitung, von der man sich all
gemein noch nicht die richtige Vorstellung macht. STANDFUSS, WILKEN und 
SORRENSEN berichten anlaBlich von Versuchen an 6 ausscheidenden Rindern 
und 17 anderen der Ansteckung ausgesetzten Tieren (16 Kalber und 1 Jungrind), 
die sich iiber Jahr und Tag erstreckten und in deren Verlauf viele Hunderte 
von Kotuntersuchungen an diesen Tieren, zum groBen Teil taglich, ausgefUhrt 
wurden, iiber Funde von Bakterien der Paratyphusgruppe, fUr die jeder Anhalt 
fUr eine AnsteckungsqueIle, insbesondere jeder Zusammenhang mit den im 
Versuche stehenden Ausscheidern fehlte, und die sich auch dadurch auszeich
neten, daB sie nur voriibergehend gemacht wurden, gelegentlich einmal und 
in sehr sparlicher Menge, meist nur durch ein Anreicherungsverfahren nachweis
bar. Bei verschiedenen der 16 im Versuche stehenden Kalber ergaben sich im 
ganzen 17mal solche ZufaIlsbefunde. So fanden sich unter anderem bei einem 
dieser Tiere im Verlaufe von 21/2 Monaten unter insgesamt 33 Kotuntersuchungen 
7mal Keime der Paratyphus-Enteritisgruppe, und zwar Vertreter aller 3 Haupt
gruppen, sowie ein abweichender Breslaustamm. Gestatten schon diese 
Beobachtungen, die an einer kleinen Anzahl von Tieren, aber bei einer langeren 
Beobachtungszeit und einer sehr groBen Anzahl von Kotuntersuchungen gemacht 
wurden, einen Einblick in die Verhaltnisse der Darmflora, so wurden diese 
Beobachtungen auf ganz breiter Grundlage erganzt gelegentlich der Unter-
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suchung von 1527 Tieren in 40 Rinderbestanden, die sich iiber den ganzen 
Regierungsbezirk Potsdam verteilen, vereinzelt sogar auf auswartige Bestande 
erstrecken. Bei diesen Untersuchungen, die seit dem Jahre 1930 planmaBig 
aufgenommen wurden und iiber die FRANCKE, STAND FUSS und WILKEN berichten, 
wurden bei 48 Tieren in 7 Bestanden solche Zufallsbefunde erhoben. Diese 
Feststellungen, die in den verschiedensten Bestanden, in ganz verschiedenen 
Gegenden, zu ganz verschiedenen Zeiten gemacht worden sind, beweisen, daB 
die Darmjlara gesunder Rinder ein batanisches Gebiet ist, in dem Bakterien der 
Paratyphus-Enteritisgruppe vorkammen. Ihre Zahl ist beim einzelnen Tiere 
gering, daher ist ihr Nachweis iIruner nur als ein gliicklicher Zufall zu betrachten, 
aber ihre Vorkommensbreite ist eine allgemeine, weder zeitlich noch ortlich 
irgendwie eng begrenzt. Gerade aus dem Umstande, daB ihr Nachweis stets 
nur als ein besonders gliicklicher "Zufall" angesehen werden kann - ist doch 
die etwa erbsengroBe Menge Kot, die bei einer Untersuchung zur Aussaat 
gelangt, nur ein winziger Teil der gesamten Darminhaltsmasse eines Rindes -, 
muB man logischerweise schlieBen, daB ihr wirkliches Vorkommen viel haufiger 
ist, als zu unserer Kenntnis gelangt. Was wir bei unseren Untersuchungen erfaBt 
haben und taglich immer wieder gelegentlich erfassen, ist nur ein kleiner Aus
schnitt der tatsachlichen Vorkommensbreite dieser Keime in der Darmflora 
gesunder Rinder. 

Bei diesen Zufallsbefunden kann nicht von einer "Infektion" gesprochen 
werden, denn das einzige, was von diesen Fallen bekannt wird, ist die Bei
mischung von Paratyphus-Enteritiskeimen zur Darmflora. Fiir das Eindringen 
in das parenterale Kiirperinnere liegen keinerlei Anhaltspunkte var, denn iInmer 
wieder kOllllte bei diesen Untersuchungen festgestellt werden, daB weder Aggluti
nine im Blute vorhanden waren, noch auch die Keime sich beim geschlachteten 
Tiere im parenteralen Korperinnern auffinden lieBen. STANDFUSS, WILKEN 
und SORRENSEN unterscheiden daher Tiere, bei denen Paratyphus-Enteritis
keime nur gelegentlich einmal nur in sparlicher Menge und ohne gleichzeitiges 
Vorhandensein von WIDAL-Reaktionen nachgewiesen werden als sog. "Zujalls
ausscheider" von den "enteritiskranken Tieren" und den "Dauerausscheidern". 

Bei den Zufallsa1~sscheidern ist nur eine Beimischung der Paratyphus-Ente
ritiskeiIne zur Darmflora nachgewiesen, bei den kranken Tieren und den Dauer
ausscheidern dagegen handelt es sich urn eine echte Infektian. 

Der Begriff der "Infektian mit Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe" 
ist dahin festzulegen, daB die Bakterien in das parenterale Korperinnere ein
gedrungen sind, was bei der Untersuchung durch eine Reizung des antigenen 
Apparates (WIDAL-Reaktion), ferner beim geschlachteten Tiere durch den 
Nachweis der Bakterien im parenteralen Korperinnern, sowie in vielen Fallen 
auch pathologisch-anatomisch durch eine Reizung der Milz (langsam neubildende 
Milzschwellung), sowie durch retikulo-endotheliale Wucherungen (Paratyphus
knotchen in Erscheinung tritt (s. S. 677 und 724). 

3. Allgemeine Epidemiologie, V orkommen der Paratyphus-Enteritiskeime in der 
AuBenwelt. 

Die im vorigen Abschnitt dargestellten Verhaltnisse sind der Schliissel zur 
Epidemiologie der Tierparatyphosen. Da es sich bei einem groBen Teile der 
Tierparatyphosen, insbesondere denen, die nicht zu den primaren Tierpara-
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typhosen gehoren, nicht um "Kettenseuchen" im Sinne von FRANCKE und 
GOERTTLER, die wie ein Brand von Infektionsherd zu Infektionsherd sich fort
pflanzen, ja in vielen Fallen sogar iiberhaupt nicht einmal um "Seuchen", 
sondern um Einzelerkrankungen mit gelegentlicher Haufung der Falle handelt, muB 
ein Bindeglied da sein, das den Kreis der ursachlichen Zusammenhange schlieBt. 

Ein solches Bindeglied ist die unsere bisherigen V orstellungen wahrscheinlich 
weit iibertreffende Vorkommensbreite der Bakterien der Paratyphus-Enteritis
gruppe als Beimischung zur Darmflora gesunder Tiere. 

Es gibt aber auBerdem noch eine zweite Moglichkeit, namlich das sapro
phytische Vorkommen von Keimen der Paratyphus-Enteritisgruppe in der 
AufJenwelt. Allerdings ist es hierbei wichtig, sich iiber den Begriff der "AuBen
welt" in diesem Zusammenhange klar zu werden. ELKELES weist darauf hin, 
daB das, was im Schrifttum als sog. AufJenwelt bezeichnet wird, meist doch 
irgendwie mit dem tierischen Korper im Zusammenhang steht. Beim Vor
kommen von Fleischvergiftern in Cremespeisen, Mayonnaisen, Fleischsalaten 
und ahnlichen Nahrungsmitteln kann man nicht mit Sicherheit von einem 
Vorkommen in der AuBenwelt sprechen, da in diesen Nahrungsmitteln immer 
tierische Teile mit enthalten sind, die moglicherweise die Trager der Paratyphus
Enteritiskeime gewesen sind. Als wirkliches Vorkommen in der AuBenwelt 
in diesem Sinne konnen nur Falle wie die nachstehend angefiihrten angesehen 
werden; so fand CONRADI unter 151 Proben von Natureis 18mal, ROMMLER 
im Transporteis von Seefischen unter 12 Sendungen 4mal Keime der Para
typhus-Enteritisgruppe. Ahnliche Einzelbefunde sind auch von STERNBERG, 
FORSTER, GAETHGENS, MEYER, PACHINO und SCHUSTER (zitiert nach SOBERN
HElM) gemacht worden. 

"Ober das V orkommen von Keimen der Paratyphus-Enteritisgruppe in 
Jauche, Diinger und Grundwasser berichtet H. WEBER. Eingehende Versuche 
iiber das Verhalten von Fleischvergiftern in der AuBenwelt haben auch DRESOHER 
und ROPFENGARTNER im Seuchenstalle der Veterinarpolizeilichen Anstalt in Ober
schleiBheim gemacht. In der Anstalt standen 2 Dauerausscheiderinnen von 
GARTNER-Bakterien und 2 der Ansteckung ausgesetzte Kalber. Es wurden die 
Haare dieser Tiere jeweils von 8 verschiedenen Korperstellen, ferner verschiedene 
Stallgerate, jeweils 3 Proben, die Streu und die Jauche im Ziichtungsversuch 
ohne Anreicherung und mit Galleanreicherung nach KAYSER auf GARTNER
Bakterien untersucht. AuBer an den Haaren der Dauerausscheider wurden 
GARTNER-Bakterien auch an den Haaren der Kalber, die mit den Daueraus
scheidern im gleichen Stalle standen, selbst aber Bakterien nicht ausschieden, 
nachgewiesen. 1m iibrigen waren die Stallgerate, die mit dem Kote der Tiere 
in Beriihrung kamen (Diingergabel, Besen), die Streu und die Jauche mit 
Erregern behaftet. Weiterhin stellten diese Forscher Untersuchungen iiber die 
Lebensfahigkeit von B. parat. B, B. enteritidis GARTNER und Breslau in der 
AuBenwelt an. Es ergaben sich Schwankungen je nach dem Fleischvergifter
stamm in Kot zwischen 28 und 159, in Jauche zwischen 37 und 90, in Milch 
zwischen 19 und 90, in Wasser zwischen 22 und 32 Tagen. 

Diese Untersuchungen zeigen, daB auch die AuBenwelt als Bindeglied in 
dem ursachlichen Zusammenhange der Tierparatyphosen in Betracht zu ziehen 
ist. Beriicksichtigt man aber die geringe Ansteckungsfahigkeit der Erreger der 
Paratyphus-Enteritisgruppe, so wird man eine allzu groBe praktische :Bedeutung 
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der AuBenwelt als Ansteckungsquelle nicht beimessen konnen, man wird sie 
vielmehr als eine gelegentliche Erweiterung der Vorkommensbreite ansehen 
diirfen. Man dad auch nicht iibersehen, daB diese Feststellungen im Zusammen
hange mit infizierten und ausscheidenden Tieren gemacht wurden. 

SchlieBlich wird man bei Betrachtung der Epidemiologie der Tierpara. 
typhosen auch an der Tatsache der Mutation nicht ganz voriibergehen konnen. 
Wenn schon GOTTSCHLICH (Kommen und Gehen der Epidemien, N aturforscher
versammlung in Hamburg 1928) fiir die Cholera asiatica, die im Gegensatz 
zu der jahrtausendealten Pest erst vor wenig mehr als 100 Jahren als gewaltige 
Seuche aufgetreten ist, annimmt, daB die Erreger sich aus urspriinglich harm
losen Darmbewohnern zu Krankheitserregern entwickelt haben und umgekehrt 
auch wieder ihre krankmachenden Fahigkelten verlieren konnen, so wird man 
fiir die Paratyphus-Enteritisgruppe die gleiche Moglichkeit nicht ganz von der 
Hand weisen konnen, um so weniger, als wir in der Coli-Typhusgruppe eine 
geradezu "ckromatiscke Stufenleiter" der Entwicklungsformen yom Sapro
phyten zum Krankheitserreger vor uns haben; man denke nur an die Abwand
lungen der Colistamme (B. coli anindolicum, mutabile, imperfectum), ferner 
an die so weitverbreiteten Ubergangsstamme (Blaukeime, Intermediusgruppe), 
die iiber die inagglutinablen Vertreter der Paratyphus-Enteritisgruppe hinweg 
hinleiten zu den echten Paratyphus-Enteritiskeimen, die wieder in breitem 
Umfange als harmlose Darmsaprophyten vorkommen und nur in einigen Spitzen
exemplaren dann endlieh als Krankheitserreger auftreten, aber aueh wieder 
noeh zu unterseheiden sind in die "bedingt krankmackenden" Erreger der Enteritis 
oder der sekundiiren Tierparatypkosen und in die "Seuckenerreger" bei den 
primaren Tierparatypkosen. Wir haben kein Anreeht, in der Bakteriologie eine 
Arbeitshypothese zu leugnen oder nieht anzuwenden, die fUr die iibrige Botanik 
und die Zoologie eine Selbstverstandliehkeit ist; und es ware ja aueh abwegig, 
den Entwieklungsgedanken nur auf die Vergangenheit anzuwenden und zu 
meinen, die Welt stiinde jetzt still. 

Die Epidemiologie der Tierparatypkosen muB also unter einem weiten Ge
siehtswinkel groBziigig betrachtet werden. Wer sieh von den engen, sehemati
sierenden Vorstellungen der ersten bakteriologisehen Jahrzehnte nieht frei 
maehen kann, der wird in der "Paratyphusfrage" an allen Eeken und Enden 
auf Unstimmigkeiten und Ratsel stoBen und wird dann zu dem resignierten 
Aussprueh kommen, daB wir "dariiber noeh zu wenig wiiBten". Das trifft 
nieht zu. Wir wissen gerade iiber die Epidemiologie und Biologie der Paratyphus
Enteritisbakterien mehr als iiber manehe anderen Krankheitserreger; wir 
miissen nur alles das, was iiber die Paratyphosen und ihre Erreger im Laufe der 
letzten Jahrzehnte bekanntgeworden ist, unter Aussehaltung veralteter Ge
dankengange unbefangen und groBziigig betraehten und zusammenfassen. Dann 
konnen wir von der Epidemiologie der Tierparatyphosen ein durehaus klares 
und sinnvolles Bild gewinnen, das sieh kurz etwa folgendermaBen zusammen
fassen laBt: 

Die Urheimat der Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe ist die Darm
flora; Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe sind aueh heute noeh in spar
Heher Verstreuung, aber in einer ausgedehnten Vorkommensbreite im Darme 
gesunder Tiere vorhanden. In den versckiedenen Vertretern der Paratypkus
Enteritisgruppe kaben wir versckiedene Entwicklungsstufen vom sapropkytiscken 
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Darmbewohner zum Krankheitserreger var uns. Wahrend die Erreger der primiiren 
Tierparatyphosen sich im Zustande hoher Anpa8sung an bestimmte Tierarten, 
ZUlli Teil unter Erzeugung ganz besonderer Krankheitsbilder (Kalbertyphus, 
Stutenabort) befinden und fur diese Tierarten eine hohe In'ankmachende Wir
kung und sogar Ansteckungsfahigkeit besitzen, dafiir an Gefahrlichkeit fur 
andere Tierarten odeI' den Menschen verloren haben, stehen andere, wie etwa die 
sowohl beim Menschen wie bei verschiedenen Tieren vorko=enden Enteritis
erreger del' GARTNER- odeI' Breslaugruppe auf einer mittleren Stu/e der In/ek
tiositiit ("bedingt krankmachend"); den geringsten Grad der krankmachenden 
Fiihigkeit zeigen schlieBlich die bei den sekundiiren Tierparatyphosen odeI' bei 
den gesunden Ausscheidern gefundenen Keime. Spielen schon bei manchen 
primiiren Tierparatyphosen die begiinstigenden Begleitumstande eine wichtige 
Rolle, so daB man von "Reizseuchen" im Sinne von FRANCKE und GOERTTLER 
sprechen kallll, so kallll die Bedeutung der Priidisposition bei der Enteritis 
erwachsener Tiere und bei den sekundaren Tierparatyphosen sich bis Z1Jr Haupt
ursache steigern. 

1m ubrigen sei ausdriicklich betont, daB die hier gewahlte Unterscheid1lng 
der Tierparatyphosen keines/alls eine grundsiitzliche und unbedingte sein soH. 
In den Brennpunkten, d. h. in den Fallen, wo aHe kennzeichnenden Eigenschaften 
der einzelnen Gruppen scharf ausgepragt sind, sind sie weit genug voneinander 
unterschieden, um als Besonderheiten auseinandergehalten werden zu konnen. 
An den Grenzen aber sind die Ubergange flieBend, und es wird immer Falle 
geben, in denen es del' Willkur des Betrachters uberlassen bleiben muB, sie del' 
einen oder anderen Gruppe zuzurechnen. Darum ist die gewahlte Einteilung 
aber nicht falsch oder uberfltissig, man muB sie nur als nichts anderes werten 
als was sie sein solI: eine Hil/slinie zum Verstandnis der epidemiologischen 
Zusammenhange. 

4. Bakteriologie der Tierparatyphosen. 

Die Bakteriologie del' Tierparatyphosen ist dadurch verwickelt, daB die rein 
bakteriologisch-botanische Kennzeichnung und Unterscheidung der verschie
denen Keime del' Paratyphus-Enteritisgruppe nicht mit der bakteriologisch
atiologischen Bezeichnung Hand in Hand geht. Nul' in einigen wenigen Fallen, 
etwa bei del' Suipestiferinfektion, entspricht einer wohl abgegrellZten Tier
paratyphose auch ein bestimmtes einzigartiges Bacterium. Meist aber ist das 
nicht der Fall; vielmehr ergibt die rein bakteriologisch-botanische Betrach
tungsweise eine Einteilung in eine geringere Anzahl von Gruppen als es VElr
schiedene Tierparatyphosen gibt. Man unterscheidet die Paratyphus-B-, die 
Breslau-, die GARTNER- und die Suipesti/ergruppe, und es bleiben dann 
noch einige Erreger von Tierparatyphosen ubrig, denen man eine gewisse Sonder
steHung nicht absprechen kallll, wellllgieich sie zu einzelnen del' 4 Hauptgruppen 
in naherer Verwandtschaft stehen; es sind dies die Huhnertyphus- und Kucken
ruhrerreger, welche del' GARTNER-Gruppe nahestehen, die Stutenabortusstamme 
und Scha/abortstamme, dit der Paratyphus-B- odeI' Breslaugruppe nahe
stehen, und del' Voldagsenbacillus, der der SUipestifergruppe nahesteht. 

Die nachstehende Ubersicht zeigt die Erreger der verschiedenen Tierpara
typhosen in ihrer Zugehorigkeit zu den verschiedenen bakteriologisch-botani
schen Gruppen. 
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Die Tierparatyphosen und ihre Erreger. 

1. Kalbertyphus 

2. Verfohlen 
3. Schafabort 
4. Ferkeltyphus 

Schweineparatyphus 
5. Hiihnertyphus 

Kiickenruhr 
6. Mausetyphus 

Rattentyphus 
7. Verschiedene Tier

paratyphosen 

I. Primare Tierparatypho8en. 
B. enteritidis GARTNER-JENSEN, B. enteritidis Breslau, 

B. parat. B. 
B. abortus equi. 
B. abortus ovis. 
B. suipestifer Voldagsen 
B. suipestifer Kunzendorf. 
B. typhi gallinarum. 
B. pullorum. 
B. enteritidis Breslau. 
B. enteritidis GARTNER-DANYSZ. 
B. enteritidis GARTNER, B. enteritidis Breslau, 

B. parat., B. suipestifer Kunzendorf. 

II. Enteriti8 de8 Rindes. 
B. enteritidis GARTNER-JENSEN, B. enteritidis Breslau, B. parat. B. 
B. enteritidis GARTNER-Poppe. 
B. enteritidis GARTNER-Jena? 
B. enteritidis GARTNER-DANYSZ? 

1. Suipestiferinfektion . 
der Schweine 

2. Sporadische sekundii.re 
Tierparatyphosen 

III. Sekundiire Tierparatypho8en. 

B. suipestifer Kunzendorf. 
B. enteritidis GARTNER-JENSEN, B. enteritidis Breslau, 
B. parat. B. 
B. enteritidis GARTNER-Poppe, 
B. enteritidis GARTNER-Jena, 
B. enteriditis GARTNER-DANYSZ. 

Einige der bakteriologischen Gruppen sind auch bereits wieder in Untergruppen 
gespalten, so die Paratyphusbacillen in die UntergruppenA, B und C, welch letztere 
wieder eine gewisse Verwandtschaft mit der Suipestifergruppe zeigt, ferner die 
GARTNER-Gruppe in die 4 Untergruppen Jena (Original GARTNER), JENSEN 
(Kii.lber-GARTNER, Typus bovinus, Kiel), Poppe (Rostock) und DANYSZ (Ratin). 

Die bakteriologisch-botanische Typenunterscheidung geschieht einmal auf 
Grund der Wuchsformen und der chemischen Leistungen und sodann auf sero
logischem Wege durch Bestimmung des Receptorenapparates. 

Von den Wuchsformen ist besonders die Schleimwallbildung fUr die Art
unterscheidung wichtig: das B. parat. B SCHOTTMULLER zeigt stets Schleim
wallbildung, das Breslaubacterium niemals, die iibrigen verhalten sich wech
selnd. Andere Verschiedenheiten in den Wuchsformen sind gelegentlich zu 
verzeichnen, so mitunter ein besonders zartes Wachstum bei Pullorum- und 
Ferkeltyphusstii.mmen, ein kriimeliges Wachstum und in fliissigen Nii.hrbOden 
Kahmhautbildung beim Stutenaborterreger, aber diese Verschiedenheiten reichen 
nicht aus, um maBgeblich bei der Artbestimmung verwertet werden zu konnen. 
Der Schwerpunkt der kulturellen Unterscheidung liegt in dem verschiedenen 
Verhalten gegeniiber Kohlehydraten und Alkoholen; aus der groBen Zahl dieser 
Verbindungen, die zur Unterscheidung herangezogen worden sind, haben sich als 
brauchbar und wesentlich im Laufe der Jahre in der Hauptsache die folgenden 
herausgestellt: 1. Milchzucker (Lactose), 2. Traubenzucker (Glucose, Dextrose), 
3. Rohrzucker (Saccharose, Saccharobiose), 4. Mannit, 5. Arabinose, 6. Dulcit, 
7. Rhamnose, 8. d-Tartrat, 9. Glycerin. AuBerdem ist auf die Fii.higkeit der Indol
bildung, welche die Fleischvergifter nicht besitzen, entscheidender Wert zu legen. 
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Mit Hilfe dieser Priiiungsmittel laBt sich eine "bunte Reihe" von Bestim
mungsnahrboden zusammensteilen, die nach folgender "Obersicht eine Art
unterscheidung gestatten. Dabei konnen aus Ersparnisgriinden Milchzucker 
und Saccharose in einen Nahrboden vereint werden. 

Daraus ist ersichtlich, daB die unter 1--4 genannten NiihrbOden von allen 
Gliedern der Paratyphus-Enteritisgruppe in gleicher Weise beeinflupt werden; 
diese NahrbOden dienen zur Festlegung des Sammelbegriffs Paratyphus-Enteritis
gruppe und zur Unterscheidung von den Colibakterien und "Obergangskeimen 
(Intermediusgruppe) auf der einen und den Typhus- und Ferkeltyphusbakterien 
auf der anderen Seite. Die unter 5-8 genannten Nahrboden ermoglichen dann 
eine Unterscheidung der verschiedenen Typen innerhalb der Paratyphus-Ente
ritisgruppe, allerdings nicht ailer. So sind z. B. Breslaubacterien und GARTNER-
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Jena-Typen auf diesen Nahrboden nicht zu unterscheiden, ebenso nicht Para
typhus B und GARTNER-Poppe. Auch Hiihnertyphus- und Stutenabortstamme 
sind nicht mit Sicherheit von GARTNER-JENsEN oder GARTNER-Poppe oder 
Paratyphus B zu trennen. In diesen Failen beseitigt aber dann die serologische 
Untersuchung jeden Zweifel. 

Mit Hilfe der von WroTE, in Deutschland von BOECKER und KAUFFMANN 

aufs feinste ausgearbeiteten Receptorenanalyse konnten bisher nahezu 30 sero
logisch verschiedene Typen der Paratyphus-Enteritisgruppe bei Menschen und 
Tieren unterschieden werden. Die Unterscheidung griindet sich darauf, daB die 
Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe sowohl hitzebestandige wie hitze
unbestandige sog. Receptoren 1 haben und daB die hitzeunbestandigen wiederum 

1 Die Bezeichnung "Receptoren" ist hier nicht im Sinne der EHRLIOHschen Seiten
kettentheorie zu verstehen, sondern es sollen damit verschiedene Antigengruppen der Bak
terien verstanden werden, die sowohl bei der Immunisierung von Serunikaninchen eine 
verschiedene Wirkung ausiiben, wie auch im Reagensglas hei der Agglutination verschiedene 
Reaktionen geben. 
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in 2 Gruppen sich trennen lassen, namlich in spezifische und unspezifische. 
So gibt KAUFFMANN die nachstehende Ubersicht liber den Antigenaufbau der 
Paratyphus-Enteritisgruppe. Die verschiedenen thermostabilen O-Antigene sind 
mit romischen Ziffern von I-X belegt, die spezifischen H-Antigene mit kleinen 
lateinischen Buchstaben von a-x, die unspezifischen H-Antigene mit arabi
schen Zahlen von 1-5. 

Tabelle 1. Antigen-Tabelle nach F. KAUFFMANN l . 

Typen O-Antigen 
H-Antigen 

-~ 

t unspezifisch spezifisch 

LA III a 

I 

-
2. Senftenberg -N ewcastel I III g s -

3. (B) SCHOTTMULLER 

I [ 
b 1,2 

4. Breslau-Binns IV V i } 1,2,3 -
5. STANLEY d 1,2 

6. READING 

1 I 
e h 1,4,5 

7. DERBY f g -
8. Abortus equi IV enx -
9. Abortus ovis - 1,4 

10. Brandenburg enlv -

11. (0) Suipestifer-Amerika . c 

} Suipestifer-Kunzendorf - 1,3,4,5 
12. GLXssER-Voldagsen. c 
13. Orient. VI VII c 1,4,5 
14. THOMPsoN-Berlin . k 1,3,4,5 
15. VmcHow r 1,2,3 
16. Oranienburg . mt -
17. Potsdam e n 1 v -

18. Newport } VI VIII f eh } 1,3,4,5 19. Morbificans bovis I r 

20. GXRTNER-Jena . } { -
GARTNER-Ratin go m -

21. GXRTNER-Dublin-Kiel . g p -
22. GXRTNER-Rostock gpu -
23. GXRTNER-Moskau. IX g 0 q -

24. Typhus d -
25. Sendai a 1,4,5 
26. Dar-es-Salaam enlv 

I 
-

27. Pullorum - -

28. London X III I 1 v I 1,4 

Die Receptorenanalyse kann auch in der Veterinarmedizin gute Dienste 
leisten; so z. B. fiir die Unterscheidung von DANYsz-Stammen von anderen 
Vertretern der GARTNER-Gruppe. Die DANYSZ-Stamme werden mit GARTNER
Seren zunachst als zur GXRTNER-Gruppe gehorig bestimmt (O-Antigen IX, 
spezifisches H-Antigen g), sie konnen aber auf diese Weise nicht von den Jena-, 
Kiel-, Rostock- und Moskaustammen unterschieden werden. Durch Aggluti
nation mit Oranienburgserum ist aber eine Trennung der Ratinstamme von den 
Kiel-, Rostock- und Moskaustammen moglich, da das Oranienburgserum den 

1 KAUFFMANN, F.: Zbl. Bakter. I. Orig. 119, 157 (1930). 
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Faktor "m" als einzigen mit den DANysz-Stammen, allerdings auch mit den 
GARTNER-Jena-Stammen gemeinsam hat. Da aber GXRTNER- Jena- und Ratin
stamme wieder durch die bunte Reihe unterscheidbar sind, ergibt sich unter 
Verwendung beider Verfahren eine Artbestimmung der Ratinstamme. Ein 
Bediirfnis, so zahlreiche Unterteilungen zu machen wie in der KAUFFMANN
schen Tabelle, hat sich fiir die Tierparatyphosen bisher praktisch nicht heraus
gestellt. Es ist aber wahrscheinlich, daB auch bei Tieren Untertypen der WmTE
KAUFFMANNSchen Einteilung vorkommen. Serologische Beziehungen von 
GARTNER-Typen oder von Breslautypen zur C-Gruppe sind im Veterinar
Untersuchungs-Amt in Potsdam nicht selten beobachtet worden, ohne daB der 
genauen Bestimmung der Antigene nachgegangen wurde; es diirfte sich aber 
hier um iibergreifende bzw. gemeinsame spezifische und unspezifische H-Antigene 
handeln. 

B. Die Tierparatyphosen im einzelnen. 

I. Die primaren Tierparatyphosen. 
1. Der Kiilberparatyphus (Kiilberparatyphose, Kiilbertyphus, Kiilberenteritis). 

Der sog. Kalberparatyphus ist eine Krankheit der Kalber, die an sich schon 
sehr lange bekannt ist, als geschlossener Krankheitsbegriff aber erst spater sich 
aus einer Reihe verschiedener Aufzuchtkrankheiten der Kalber herausgeschalt 
hat. Der Volksmund schuf zunachst Namen fur die verschiedenen auBerlich 
besonders hervortretenden Erscheinungen dieser Aufzuchtkrankheiten, so ent
standen die Bezeichnungen "Kalberruhr" und "Kalberlahme", und auch die 
Wissenschaft konnte zunachst nur sich an das Greifbare halten, was zur Zeit 
iiber die Krankheit bekannt war, und so entstanden die Namen "Nabelvenen
entziindung", "Polyarthritis", "ansteckende Lungen-Brustfellentziindung der 
Kalber", "Kalbersepticamie" und ahnliche. Erst die weitere atiologische 
Forschung brachte dann teils eine Trennung atiologisch verschiedener Krank
heiten mit ahnlichen Symptomen - so Z. B. die Abtrennung der durch Bak
terien aus der Gruppe der hamorrhagischen Septicamie hervorgerufene Lungen
Brustfellentziindung der Kalber von der im Verlaufe der GARTNER-Infektion 
auftretenden katarrhalischen Lungenentziindung -, teils wieder eine Zusammen
fassung verschieden benannter Krankheiten zum Krankheitsbilde einer atio
logisch einheitlichen Krankheit, so die Polyarthritis, die Lungenentziindung 
und auch gewisse Darmerscheinlmgen unter dem Bilde des sog. "Kalberpara
typhus". Diese Krankheit ist nicht nur die haufigste Tierparatyphose, sondern 
auch in ihrem Krankheitsverlauf und den Organveranderungen, die sie bedingt, 
die klassische Tierparatyphose. 

Die erste Mitteilung iiber diese Krankheit, in der sie als eine atiologische 
Besonderheit erfaBt wurde, ist die von THOMASSEN. Er beschreibt eine in 
Holland, besonders in der Gegend von Utrecht auftretende Krankheit der 
Kalber, die 5-8 Tage, manchmal aber auch erst 4 Wochen nach der Geburt 
auftrat und unter schwerer fieberhafter Allgemeinerkrankung in wenigen Tagen 
zum Tode fiihrte. Er bezeichnet sie deshalb als "eine neue Septicamie mit 
Nieren- und Harnblasenentziindung"; Hirnhautentziindung (Krampfanfalle), 
sowie Blutungen in der Magen- und Diinndarmschleimhaut und unter den serosen 
Hauten, sowie eine starke Milzschwellung wurden beobachtet. THOMASSEN 
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ziichtete auch den Erreger, den er "B. septicus vitulorum" benannte und 
del' Coligruppe zurechnete; DE NOBELE erkannte ihn als einen Angehol'igen 
del' GARTNER-Gruppe. Wahrend THOMASSEN schwere Seuchengange mit vor
wiegend septicamischem Krankheitsbilde zu beobachten Gelegenheit hatte, 
fand POELS ebenfalls im Herbst 1899 FaIle, bei denen Darmerkrankungen im 
Vordergrunde standen. Del' von ihm gefundene Erreger unterschied sich abel' 
von dem als Erreger del' Kalberruhr bekannten Colibacterium, und er nannte 
ihn daher "B. pseudocoli". Ganz entsprechende Beobachtungen machte 
C. O. JENSEN in Danemark und nannte die von ihm gefundenen Erreger "Para
colibacillen"; weitere Beobachtungen wurden in Belgien von FALLY sowie 
in del' Schweiz von BAER gemacht. In Deutschland wurde diese Krankheit 
wissenschaftlich zuerst im bakteriologischen lnstitut del' Landwirtschafts
kammer in Konigsberg von WIEMANN bearbeitet, und hierbei die "Oberein
stimmung del' von den vorgenannten Forschern gefundenen Bakterien unter
einander und mit den GRATNER-Bakterien festgestellt. 1m Konigsberger lnstitut 
wurde auch erstmalig fiir diese Krankheit wegen del' Zugehorigkeit ihrer Erreger 
zur Paratyphusgruppe del' Name "Paratyphus del' Kalber" gebraucht. Zu den 
gleichen Feststellungen wie WIEMANN kamen auch TrTZE und WEICHEL. In 
den Bereich del' Erkrankungen, die sich spateI' zum Bilde des Kalberpara
typhus gerundet haben, gehort auch die Bildung von miliaren Nekroseherden 
in Leber und Nieren des Kalbes, wie sie von HAFFNER, LANGER, LEDSCHBOR, 
EICKMANN, No.AK und HOCKE beschrieben worden sind. 

Del' von LANGER als B. nodulifaciens beschriebene Erreger ist ebenfalls 
ein GARTNER-Bacillus und die als "miliare Organnekrose des Kalbes" bezeichnete 
Krankheit ist nichts anderes als eine Teilerscheinung bzw. ein "Oberbleibsel 
des Kalberparatyphus. Ob derartige Veranderungen, die bei ganz gesunden 
Schlachtkalbern sehr haufig vorgefunden werden, ohne daB es gelingt, Fleisch
vergifter in ihnen nachzuweisen, immer nur auf eine friihere Kalberparatyphus
infektion zuriickzufiihren sind, erscheint nicht unbedingt sichel'. WINTER unter
suchte im Leipziger Schlachthoflaboratorium im Jahre 1929 177 Proben von 
Lebernekrosen, von denen 50 = 28,2 % frei von Fleischvergiftern waren. 

Wissenschaftliche Beitrage zur Frage del' Kalberparatyphose haben ferner 
RIEMER, WINZER, DoUMA., LUXWOLDA, SCHMITZ, GUTSCHE, ZELLER, F. SCHMITT, 
STICKDORN, HORR, HENNINGER geliefert; in einer besonders eingehenden Arbeit 
beschaftigt sich CHRISTIANSEN mit ihr (1916). Eine zusammenfassende ab
rundende Darstellung diesel' Krankheit brachte 1921 KARSTEN in seiner Mono
graphie "Del' Paratyphus del' Kalber", deren besonderer Wert darin liegt, 
daB del' Verfasser die Krankheit selbst jahrelang eingehend in den Provinzen 
Schleswig-Holstein und Hannover studiert hat. Nach dem Erscheinen des 
Buches von KARSTEN fand auch die Benennung del' Krankheit als "Kalber
paratyphus" allgemeinen Eingang im Schrifttum und im taglichen Sprach
gebrauch. Als gliicklich gewiihlt kann man diesen Namen nicht bezeichnen. Del' 
Vorschlag "Kiilberenteritis" erscheint auch nicht befriedigend, weil in diesel' 
Bezeichnung, die eine klinische ist, gerade nicht das Kennzeichnende des klini
schen Krankheitsbildes getroffen wird, sondern nul' eine Teilerscheinung, und 
nicht einmal eine hauptsiichliche, ja sogar nicht einmal immer vorhandene. 
Will man die Bezeichnung atiologisch wahlen, dann ware die Bezeichnung 
"Kalberparatyphose" das Gegebene. Vielleicht ist es abel' bessel' und volks-

Ergebnisse der Hygiene. xv. 43 
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tfunlicher, das Klinische im Namen del' Krankheit hervorzuheben und sich in 
diesel' Beziehung dem Sprachgebrauch bei anderen Tierkrankheiten, insbesondere 
auch bei anderen Tierparatyphosen, die unter Voranschickung del' Tierart als 
"Typhus" bezeichnet werden, anzuschlieBen und, wie man von einem "Ferkel
typhus", "Schweinetyphus", "Htihnertyphus", "Mausetyphus", "Ratten
typhus" spricht, nun auch "Kalbertyphus" zu sagen. Das Klinische wird darin 
ebenso treffend zum Ausdruck gebracht wie im Namen "Paratyphus". Das 
Fortlassen del' Vorsilbe "Para" hatte abel' den groBen Vorteil, daB die Gefahr 
del' Irrefiihrung in atiologischer Hinsicht fortfallen wiirde. Es moge daher an 
diesel' Stelle del' Versuch einer Einfiihrung des Namens "Kalbertyphus" gemacht 
und im folgenden nul' diese Bezeichnung gebraucht werden. 

Da del' Kalbertyphus keine anzeigepflichtige Seuche ist, die in den amt
lichen Tierseuchenstatistiken beriicksichtigt wird, konnen die im Schrifttum 
vorhandenen Angaben tiber die Verbreitung des Kalbertyphus keinen Anspruch 
auf Einheitlichkeit und ltickenlose V ollstandigkeit erheben. Eine groBztigige 
Ubersicht gewahren die Ergebnisse del' Schlachtvieh- und Fleischbeschau, 
welche die zur Schlachtung gekommenen FaIle beriicksichtigen, wie nach
stehendes Beispiel zeigt. 

Tabelle 2. PreuBen. 

Ordnungs- Kii1ber- Beanstandungen 
schlachtungen wegen Blutvergiftung 

Jahr maBige ohne Zusammen Ohne Nachweis I Vorhandensein Kalber- Lebend-schlachtungen von Fleisch- von beschau vergiftern I Fleischvergittern 
• 

1929 2400953 17991 2418944 3020 1157 
1930 2146589 19914 2166503 3264 1070 
1931 2133804 16583 2150387 2798 743 

1929-1931 

I insgesamt 6681346 54488 6735834 9082 2970 

Aus diesel' Ubersicht wird man auch einen guten Teil del' ohne bakterio
logische Fleischbeschau wegen Blutvergiftung beanstandeten Kalbel' dem 
Kalbertyphus zurechnen diirfen. 

Wertvolle Aufschliisse geben auch Jahresberichte bakteriologischer Institute 
wie del' beiden nachstehend angeftihrten, in denen hauptsachlich die aus del' 
landwirtschaftlichen Praxis heraus bekanntgewordenen FaIle verzeichnet sind: 

Thiiringische Landesanstalt 
fiir Viehversicherung 

Bakteriologisches 
und Seruminstitut 

Dr. SCHREffiER, Landsberg 

Tabelle 3. 

Zeit 

7 Jahre der 
N achkriegszeit 

6 Jahre der 
N achkriegszeit 

Gesamtzahl 
der unter

suchten 
Kalber 

313 

3157 

Kalber
typhus
befunde 

10 

391 

I Kalber-
typhusbefunde 

I 
in % der 

untersuchten Tiere 

3,19 

12,39 

KARSTEN hat in seiner Schrift dargetan, daB del' Kiilbertyphus im nord
lichen europaischen Festlande, von Holland bis OstpreuBen, heimisch ist, daB 
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er aber auch weiter siidlich nach Mitteldeutschland und Schlesien ausstrahlt. 
1m eigentlichen Siiddeutschland ist er nur selten, woriiber HOLZEL berichtet. 
DETRE (miindliche Mitteilung an KARsTEN) hat die Krankheit auch in Ungarn 
beobachtet, KONNO auch in Japan. Bekannt ist sie ferner in Schweden und 
vor allem in Danemark; fiir dieses Land gibt CHRISTIANSEN ausfiihrliche Unter
lagen unter Beifiigung geographischer Karten. Danach entfielen von seuchen
haften Kalberkrankheiten in 1535 Bestanden 399 = 26 % auf GARTNER-Infek
tionen und 35 = 1,3% auf Breslauinfektionen. 

1m Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam wurde anlaBlich der bakterio
logischen Fleischbeschau in den Jahren 1922-1933 unter 2552 Untersuchungen 
von Kalbern 148mal Kalberparatyphus festgestellt. 

Das Krankheitsbild ist zum Teil schon bei den geschichtlichen Angaben 
beschrieben worden. Es ist das Bild einer Infektionskrankheit mit septicamischem 
Charakter, das allerdings ziemlich weiten Schwankungen unterliegt, je nachdem 
der akute septicamische Charakter in den V ordergrund tritt oder eine Lokali
sation auf bestimmte Organe. Besonders sind auch Schwankungen der Virulenz 
zu verzeichnen, die sich in einem bald akuten, nur wenige Tage dauernden, 
bald in einem schleppenden, iiber Wochen und Monate sich hinziehenden Verlauf, 
sowie in der verschiedenen Sterblichkeit ausdriicken. Letztere kann unter 
Umstanden 50% betragen, ist aber haufig viel geringer und liegt im Durch
schnitt um 25-30 % . 

Die Aufnahme des Erregers erfolgt, wie bei allen Paratyphosen, von den 
Verdauungswegen aus, wenn nicht die Kalber von infizierten Mutterkiihen 
stammen und die Ansteckung schon auf die Welt mitbringen. In verseuchten 
Bestanden werden durch die kranken Kalber mit Kot, Harn, in geringer Menge 
auch mit ausgehustetem Bronchialschleim die Erreger im Stalle ausgestreut 
und durch das Schuhzeug der Tierpfleger und das Sammeln des Diingers weiter
verbreitet. Die Hartnackigkeit, mit der die Seuche in manchen Bestanden 
festsitzt, laBt vermuten, daB die Erreger sich auch in der AuBenwelt halten 
konnen, was durch verschiedene Mitteilungen des Schrifttums bestatigt ist. 
So hat H. WEBER in einem Kalbertyphusbestande GARTNER-Bakterien in 
Kot, Jauche, Diinger, sowie in Erd- und Grundwasserproben aus der Nahe 
eines Weidebrunnens nachgewiesen. DRESCHER und HOPFENGARTNER wiesen 
an den Haaren von gesunden Kalbern, die aber der Ansteckung ausgesetzt 
waren, ferner in Streu und Jauche, sowie an Stallgeraten die Erreger nacho 
Ihre Lebensfahigkeit konnten sie in besonderen Versuchen im Kote bis zu 
159, in Jauche bis zu 90 Tagen, in Wasser bis zu 32 Tagen nachweisen. PRO
SCHOLDT beobachtete das Auftreten von Kalbertyphus im Zusammenhange 
mit der Erkrankung erwachsener Rinder und dem V orhandensein von Dauer
ausscheidern in mehreren Bestanden. 

Dber das Verhaltnis der Enteritis des erwachsenen Rindes zum Kalbertyphus 
siehe auch S.715. In vielen Fallen aber bleiben die ursachlichen Zusammen
hange ungeklart und es gelingt trotz aller VorsichtsmaBregeln, trotz Impfungen, 
Desinfektionen und Absonderungen mitunter nur sehr schwer, den Kalber
typhus aus einem Bestande zu tilgen (KARSTEN). 

Die Krankheit beginnt friihestens gegen Ende der 1., meist in der 2. oder 
gar 3. Woche mit Fieber von 40-41 0 und Storung des Allgemeinbefindens, 

43* 
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das sich in akuten septicamischen Fallen rasch zu volliger Teilnahmslosigkeit 
und groBer Schwache verschlechtert. In langsamer verlaufenden Fallen treten 
ortliche Erscheinungen von seiten des Darmes oder der Lungen oder der 
Gelenke oder mehrere zugleich auf. Die Darmerscheinungen bestehen in dem 
Absetzen eines weichbreiigen, hellgelben, gewohnliclL auch mit Blut unter
mischten Kotes, der das Hinterteil des Tieres auffallend beschmutzt. Der 
Durchfall wechselt mitunter mit Verstopfung abo In den Lungen kommt es 
haufig zur Ausbildung einer katarrhalischen Lungenentziindung, mitunter auch 
unter Mitbeteiligung des Brustfells. Die Gelenkerkrankungen kennzeichnen 
sich durch umfangreiche schmerzhafte Schwellungen; die Tiere sind dann gar 
nicht oder nur schwer imstande aufzustehen, und es konnen auf diese Weise 
durch den Nichtgebrauch bestimmter GliedmaBen dauernde Verkriippelungen 
(Verkiirzung von GliedmaBen, Verkriimmungen der Wirbelsaule u. dgl.) ent
stehen. Kalber, die einen derartig schweren Kalbertyphus iiberstanden haben, 
bleiben meist dauernd in der Entwicklung zuriick. 

Bei der bakteriologischen Untersuchung findet man die Erreger meist im 
Kote, manchmal auch im Harn. Ins einzelne gehende Mitteilungen iiber 
Bakterienbefunde im Kote machen STANDFUSS, WILKEN mid SORRENSEN. 
Bei einem Kalbe, das sich durch Saugen an einer Dauerausscheiderin infiziert 
hatte, erscheinen die GXRTNER-Keime zum ersten Male am 4. Tage nach dem 
Auftreten des ersten Fiebers, 14 Tage nach der ersten Ansteckungsmoglichkeit. 
Sie waren von da an 5 W ochen hindurch bis kurz vor der Schlachtung in reich
licher Menge nachweisbar. Bei einem von einer GXRTNER-infizierten Kuh ge
worfenen Kalbe gelang der Nachweis im Kote vom 5. Lebenstage an, allerdings 
immer nur in der Anreicherung, 4 Wochen hindurch. Ein spontan erkranktes 
Kalb schied 2 W ochen hindurch in ziemlich reicher Menge GXRTNER-Bakterien 
im Kote aus. Nach 21/2 Monaten wurden noch einmal im Kote die Keime nach
gewiesen. Bei diesem Kalbe wurden auch 12mal im Harn die Erreger gefunden. 
Bei einem durch Anlegen an eine Ausscheiderin angesteckten und einem durch 
Verabreichung von Kultur infiziertem Kalbe wurden nur in einem Teile der 
Kotproben GXRTNER-Bakterien nachgewiesen. Auch im kreisenden Blute frisch 
erkrankter Tiere gelang der Nachweis mitunter durch Ziichtung. 

RegelmaBig darf man mit dem Auftreten von Agglutininen im Blutserum 
rechnen, jedoch erst nach einer gewissen Zeit; KARSTEN sah in 22,5 % der Falle 
das erste Auftreten in der 2. Krankheitswoche, bei 30% in der 3., bei weiteren 
30% in der 4., bei 10% in der 5., bei 5% in der 6. und bei 2,5% erst in der 
7. Woche nach Krankheitsbeginn. Die hochsten Werte waren in der 5. bis 
7. Woche zu beobachten. Bei Tieren, die am Leben bleiben, sinken die Werte 
nach etwa 2-3 Monaten meist wieder. Unter Umstanden bleiben sie aber 
auch lange erhalten. So wurde im Potsdamer Institut ein Kalb, das Kalber
typhus iiberstanden hatte, aber immer etwas zuriickgeblieben war, 3 Jahre 
untersucht und bei ihm WIDAL-Werte anfangs zwischen 200 und 1300, spater 
zwischen 133-400 gefunden. Bei der Schlachtung lieBen sich trotz sorg
faltigster Untersuchung weder im Darminhalt noch im parenteralen Korper
innern GXRTNER-Keime nachweisen; es bestand aber eine ziemlich starke, 
langsam neubildende Milzschwellung. 

1m Blutbilde konnten STANDFUSS, WILKEN und SORRENSEN eine Ver
mehrung der Leukocyten, besonders in ihren Jugendformen, beobachten. 



Bei der Zerlegung ist 
als Ausdruck der septi
camischen Erkrankun
gen stets eineMilzschwel
lung zu beobachten, die 
je nach dem Verlauf 
der Krankheit in stiir
mischeren Fallen mehr 
das Geprage einer frisch 
entziindlichen oder gal
lertigen Milzsch well ung, 
bei schleppendem Ver
lauf den einer lang
sam neubildenden Milz
schwellung mit vorwie
gender Beteiligung der 
Follikel haben kann. 
Letztere heben sich als 
graurote oder graugelbe 
Knotchen bis zu Hanf
korngrol3e und dariiber 
aus der himbeerroten, 
ziemlich festen Pulpa 
heraus. In besonderen 
Fallen konnen die Fol
likel zu gelben, tuber
kelahnlichen Knotchen 
entarten. In manchen 
Fallenkommt es zurAus
bildung harter "Gum
mimilzen". N IEBERLE 
spricht auch von einer 
durch starke Zunahme 
des Bindegewebes be
dingten Cirrhose der 
Milz. 

Bei Beteiligung der 
Lungen sind besonders 
die vorderen und mitt
leren Lappen dunkel
graurot, verdichtet; in 
alteren Fallen kallli man 
die fiir die katarrhali
scheLungenentziindung 
beim Rindergeschlecht 
kennzeichnende Klee-
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Abb.2. Niere vom Kalbe mit herdf6rmiger interstitieller Nephritis 
(Obj. ZeiJl C ; Okul. 6ma]; 150maI vergr6Jlert). 

(Nach A. HEMMERT-HALSWICK.) 

Abb. 3. Buglymphknoten vom Kalbe mit P aratyphuskn6tchen 
(Obj. ZeiJl AA; Okul. Homa l I; 45maI vergr6Jlert). 

(Nach A. HEMMERT-HALSWICK.) 

blattzeichnung erkemlen, die durch die Grau- oder Gelbfarbung der Mitte der 
Lungenlappchen entsteht. HEMMERT-HALSWICK beschreibt kleine broncho-
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pneumonische Herde mit Ausbil
dung kleiner atelektatischer Be
zirke. Die Lungenlymphknoten 
sind sehr stark geschwollen, 
manchmal fast knorpelhart. Das 
Lungenfell ist mitunter, je nach 
dem Grade der Beteiligung, rauh 
oder mit schwartenahnlichen 
fibrinosen Auflagerungen be

;~~~:t~~~~ deckt, die bei langerer Dauer 
zu bindegewebigen Verwach
sungen fiihren konnen. 

Am Darm sieht man die 
Veranderungen einer schweren 
Darmentziindung, haufig mit 
umfangreichen Verschorfungen, 
die beetartig begrenzt sein kon
nen, manchmal aber auch weite 
Darmabschnitte betreffen. 1m 

Abb. 4. Knochenmark vom Kalbe mit miliaren Nekrosen 
(Obj . ZeUl AA; Okul. IIomal I; 8Imal vergriiJ3ert). 

(A. HEMl\lERT·HALSWICK.) Gegensatz zu den Paratyphosen 
von diesen Verschorfungen fast ausschlieBlich 
ist bei Kalbern der Leer- und Hiiftdarm bevor-

des Schweines , bei dcnen 
der Dickdarm betroffen ist, 

Abb.5. Paratyphuskniitchen der Leber. Starke VergriiJ3erung, Olimmersion. 
Herdfiirmige \Yucherung del' Stel'nzellen. Ausstrahlen dieser ,Vueherlmg zwischen die benachbarten 

LeberzelJbalken. (Nach K. NIEBERLB.) 

zugt. Die Darmlymphknoten sind stark markig geschwollen, mitunter 
auch mit Blutungen durchsetzt. Die Gelenkveranderungen bestehen in einer 
Anhaufung bernsteingelber, mitunter auch mit fibrinosen Flocken durchsetzter 
Fliissigkeit in den Gelenken und den umgebenden Sehnenscheiden. 
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An feineren Organveranderungen sind die sog. "Paratyphusknotchen" zu 
nennen, wie sie von NIEBERLE sowie von HEMMERT-HALSWICK sowie auch 
£ruher schon von LANGER, HAFFNER U. a. unter dem Bilde der miliaren Organ
nekrosen beschrieben worden sind. Es sind blaBgraue oder graugelbe, sandkorn
groBe und groBere, uber die Oberflache des Organs nicht hervorragende und 
auch durch keine Kapsel oder Haut abgegrenzte knotchenformige Herde in 
Leber, Niere, Milz oder Lymphkiloten, die sich bei histologischer Untersuchung 
entweder als ortliche Zellwucherungen mit nachfolgenden nekrobiotischen Pro
zessen (spezifische Granulome) oder von vornherein als reine Nekrosen erkennen 

Abb.6. Endophlebitis paratyphosa der L eber. Starke Vergr6J3erung. Der groJ3e Knoten engt die 
GefaJ3lichtung st ark ein, so daJ3 es zu Stiirungen im Blutkreislauf kommt. Beginnende zentrale 

Nekrose des Knotens. (Nach K. NIEBERLE.) 

lassen (NIEBERLE) . Die ortlichen Zellwucherungen gehen von den Reticulo. 
endothelien aus und sind fUr die Paratyphosen spezifisch, wahrend die reinen 
Nekrosen unspezifische Absterbevorgange darstellen, wie sie auch durch Toxine 
anderer Bakterien h ervorgerufen werden konnen . 

Diese Neigung zur Bildung solcher Knotchen kehrt grundsatzlich bei allen 
Tierparatyphosen wieder, was zu der Bezeichnung Paratyphusknotchen (NIE
BERLE) gefUhrt hat, HEMMERT-HALSWICK hat die pathologische Anatornie und 
Histologie der Tierparatyphosen durch eingehende Studien bereichert und faBt 
seine Beobachtungen, besonders beim Kalbertyphus, folgendermaBen zusammen : 

"Pathologisch-anatomisch findet man in del' Leber mehr odeI' weniger zahlreiche, 
kleinste bis stecknadelkopfgroBe graugelbliche Herde. Die Milz ist durchweg vergriiBert, 
von gummial'tiger Konsistenz, die meist dunkelviolette Pulpa ist erweicht, doch nicht 
abflieBend. Die durchweg helleren Nieren zeigen in del' Rinde neben kleinsten Blutungen 
hellere Stippchen. Del' Darm, besonders del' untere Diinndarm und del' Anfangsteil des 
Dickdarms, zeigt eine verschieden hochgradige Entziindung, auch wohl Geschwiil'sbildung. 
Die Lymphknoten, besonders des Dal'mes. sind, wenn auch nicht regelmaBig, mehr odeI' 
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weniger markig geschwollen. Bei erwachsenen Rindern steht auJ3er einer Gastroenteritis 
haufig eine Entziindung del' Gebarmutter, des Euters odeI' auch der Lunge im Vordergrund 
der Erkrankung. 

Histologisch findet man als unspezifische Prozesse in der Leber Zellenansammlungen 
im periportalen Bindegewebe und intralobulare herdformige histiocytare Wucherungen 
(Paratyphusknotchen) und gleichartige Wucherungen an den Venen (Endophlebitis para
typhosa). Entsprechende Veranderungen zeigte die Milz und auch die Lymphknoten. Die 
helleren Herde in der Nierenrinde stellen herdformige interstitielle Zellansammlungen dar." 

Abb. 7. Periphlebitis und Endophlebitis paratyphosa. Gefrierschnitt. Schwache Vergriillerung. 
Sa=elvene, in deren Umgebung zwei Paratyphuskn6tchen liegen. Vordringen des oberen 
Kniitchens durch die Gefallwand in die Gefamichtung. Del' knopfartige Vorsprung zeigt noch 

einen deutlichen Endotheliiberzug. (Nach K. NIEBERLE .) 

Aueh die Neigung zu katarrhalisehen, in sehwereren Fallen fibrinosen Aus
scheidungen (Lungen, Gelenke), unter Umstanden auch zu nekrotischen Ver
schorfungen im Darm, kehrt bei den Tierparatyphosen immer wieder. 

Zur Bekampj1mg des Kiilbertyphus werden Impfungen mit Serum sowie 
auch mit Vaccine angewendet. JENSEN erzielte durch Verabreichung von 
10-15 cern "Paracoli"-Serum gute Erfolge; auch Heilversuche mit groBeren 
Dosen (50-100 ccm) werden empfohlen. Derartige Impfstoffe werden viel von 
den Seruminstituten angeboten. Wie groB ihr wirklieher Erfolg ist, laBt sich 
bei dem verschiedenartigen Verlauf del' Krankheit schwer sagen. Neben del' 
Impfbehandlung ist stets auf Vermeidung weiterer Ansteckungen und aueh 
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Fernhaltung anderer Schadigungen und Schwachungen der Kalber zu achten. 
Grtindliche, immer wiederholte Reinigungen und Desinfektionen der Stalle 
und Buchten, unter Umstanden Verbringen der Kuhe schon vor dem Kalben 
in besondere Abkalbestalle sind wichtige UnterstutzungsmaBnahmen zur Be
kampfung des Kalbertyphus. 

Zur Frage des En'egers des Kiilbertyphus ist noch hinzuzufugen, daB als 
solche nicht nur GARTNER-Bakterien in Betracht kommen. 1m frweren Schrift
tum ist des ofteren auch der Paratyphus-B-Bacillus als Erreger genannt worden, 
was auch in der Schrift 
von KARSTEN zum Aus
druck kommt. Es unterliegt 
heute keinem Zweifel mehr, 
daB es sich hierbei wohl 
groBtenteils urn Breslau
bakterien gehandelt haben 
wird ; in einem Teile der 
Falle mag vielleicht auch 
ganz allgemein die Gruppen
bezeichnung "Paratyphus" 
an Stelle der genaueren Art
bezeichnung der Unterart ge
wahlt worden sein. KARSTEN 
sieht in einer Veroffent
lichung aus dem Jahre 1927 
den GARTNER- Bacillus als 
den einzigen Erreger der 
Krankheit an und stollt den 
Satz auf, daB man andere 
bei der Fleischbeschau beim 
Kalbe gefundene Vertreter 
der Paratyphus - Enteritis
gruppe als postmortale In
fektionen ansehen musse. 
Dem trat LEHR scharf ent-

Abb. 8. Einfacher Nekroseherd del' Leber. Starke VergroLlerung. 
Oli=ersion. Leberzellen teils noch erkennbar, Kerne del' 

Sternzellen noch deutlich, abel' stark degeneriert. 
(Nach K. NIEBERLE.) 

gegen, da im Veterinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam gerade in der dieser Ver
offentlichung unmittelbar vorausgehenden Zeit ziemlich haufig auch Breslau
bakterien bei Kalbern gefunden worden waren. Das Vorkommen von Breslau
bakterien bei Kalbern wurde auch von HENNINGER auf Grund von Erfahrungen 
im Reichsgesundheitsamt bestatigt, und KARSTEN selbst hat dann auch die 
gelegentliche Mitbeteiligung der Breslaubacillen beim Kalberparatyphus 
anerkannt und sogar die Ansicht vertreten, daB die im fruheren Schrifttum 
als "Paratyphusbacillen" bezeichneten Erreger wohl Bl'eslaubacillen gewesen 
sein durfton. Nach weitel'en Erfahl'ungen im Potsdamel' Untel'suchungs-Amt in 
den Folgejahren hat sich dann die KARSTENsche Auffassung, daB jedenfalls dem 
GARTNER-Bacillus die bei wei tern 11berragende Rolle als El'l'egel' des Kalbel'typhus 
zukommt, dul'chaus bestatigt, und es scheinen vielleicht zeitliche Schwankungen 
bei del' Beteiligung vel'schiedener Typen del' Pal'atyphus - Enteritisgruppe 
mitzuspielen. 1m Veterinar-Untcrsuchungs-Amt in Potsdam wurden in den 
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vergangenen 12 Jahren bei Kalbern 132mal GXRTNER-Bakterien, 12mal Breslau
bakterien, 4mal Paratyphus-B-Bakterien nachgewiesen; von den letzteren ent
fallen aber 3 auf eine Zeit, wo zwischen Breslau- und Paratyphus-B-Bakterien 
nicht unterschieden wurde, so daB es sich hier moglicherweise auch urn Breslau
funde handelt. Die Breslaufunde wurden hauptsachlich in den Jahren 1927 
bis 1931 gemacht. 

PROSCHOLDT fand bei 505 Untersuchungen von Kalberorganen 404mal das 
B. enteritidis GXRTNER, 61mal das B. enteritidis Breslau und Imal das B. 
parat. abortus equi. 

DaB gelegentlich immer wieder einmal abweichende Befunde vorkommen, 
beweist auch eine Feststellung (unveroffentlicht) von WINCHENBACH, der im 
Schlachthofe in Forst in der Lausitz einen Paratyphus-B-Bacillus fand, der, 
wie auch im Potsdamer Institut bestatigt werden konnte, die kennzeichnenden 
Merkmale der echten SCHOTTMULLER-Bacillen zeigte. Bei spaterer, nach mehreren 
J ahren vorgenommener Priifung dieses Stammes zeigte er allerdings wieder 
eine etwas starkere Hinneigung zu Breslaueigenschaften. Wenn diese Ver
haltnisse hier in so ausfiihrlicher Breite behandelt werden, so geschieht dies, 
weil sie ganz kennzeichnende Beispiele fUr die Verhaltnisse in der Paratyphus
Enteritisgruppe darstellen und weil sie zeigen, wie unangebracht es ist, vorzeitig 
Lehrmeinungen aufzustellen oder, von der anderen Seite gesehen, eine "end. 
giiltige Klarung der Frage" im Sinne einer Schematisierung zu erwarten oder 
zu verlangen. 

2. Das seuchenhafte Verwerfen (Verfohlen) der Stuten (infektioser Stutenabortus, 
Abortus equi). 

Ein seuchenhaftes Auftreten von Abortusfallen bei Stuten ist schon zu 
Ende des 18. und zu Beginn des 19. Jahrhunderts beobachtet worden. Die 
bakterielle Ursache ist erstmalig im Jahre 1893 von SMITH und KILBORN fest
gestellt worden, in Gestalt eines gramnegativen beweglichen Stabchens, das 
sie als der Hog-Choleragruppe nahestehend bezeichneten. Diese Befunde wurden 
bald darauf von TURNER sowie von LIGNIERES und ZABALA, ferner spaterhin 
von DE JONG, VAN HEELSBERGEN, K. T. MAYER und BOERNER, in Deutschland 
zuerst von MIESSNER und BERGE bestatigt. Weitere Studien iiber diese Krankheit 
machte LUTJE, der sie auch in RuBland feststellte, ferner LAUTENBACH, ZEH, 
GMINDER, JUTTING, in Osterreich HUTYRA sowie BENESCH, in Ungarn MAN
NINGER, in Schweden BERGMANN und STADLER. Durch diese Untersuchungen 
ist erhartet, daB diese der Paratyphusgruppe zugehorigen Keime die Erreger 
dieses eigentlichen seuchenhaften Verwerfens der Stuten sind, was nicht aus
schlieBt, daB gelegentlich auch Abortusfalle bei Stuten vorkommen, die durch 
andere Keime (Diplokokken, Colibakterien, Pyosepticumbakterien, Staphylo
kokken) hervorgerufen werden; Abortusfalle solcher letzterer Ursache sind aber 
meist Einzelfalle. 

Der echte, zu den Paratyphosen gehorige Stutenabort nimmt aber vielfach 
den Charakter schwerer Seuchengange an. Nach STICKDORN und ZEH verfohlten 
im Jahre 1917 in einem Bezirk von 6078 tragenden Stuten 1077; im Jahre 1819 
erkrankten in der Provinz Sachsen etwa 4000 Stuten. Nach STADLER erkrankten 
im Jahre 1920 in Schweden im Bezirk Skaraborg in 2 Gemeinden fast aIle Stuten, 
und ·die Seuche verbreitete sich auf 289 Bestande. Der Stutenabort steht damit 
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hinsichtlich Leichtigkeit der Ubertragbarkeit (Seuchencharakter) an erster 
Stelle unter den Tierparatyphosen. Der Erreger ist ein wohl gekennzeichneter 
Vertreter der Paratyphus-Enteritisgruppe. Besonders serologisch stellt er 
eine Sonderheit dar, zeigt aber starke verwandtschaftliche Beziehungen zur 
Paratyphus-B-Breslaugruppe. Nach KAUFFMANN hat er mit der letzteren das 
hitzebestandige O-Antigen IV gemeinsam. AuBer den stabilen H-Antigenen e n, 
die er mit einigen Vertretem aus der C- und der GXRTNER-Gruppe gemeinsam 
hat, besitzt er einen besonderen spezifischen H-Receptor x. 

Was seine Wuchsform anbetrifft, so bllt mitunter ein trocken-kriimeliges 
Wachstum auf Agar auf; nach LUTJE haften mitunter die Kolonien dem Nahr
boden fest an und lassen sich nur in klein en Schollen ablOsen, femer tritt regel
maBig Kahmhautbildung in fliissigen NahrbOden auf; in mikroskopischen 
Kulturausstrichen werden oft auch langere Stabchen, ja selbst kurze Faden 
beobachtet. Auf der "bunten Reihe" wird Arabinose und Dulcit vergoren, 
letzteres mitunter etwas verzogert; die Glycerin-Fuchsinbouillon bleibt, wie 
beim Suipestifer, unverandert. Rhamnose- und d-Tartratreaktionen sind 
nach KAUFFMANN wechselnd. Schleimwallbildung ist bei Agar- und GASSNER
Nahrboden sehr deutlich (MIESSNER und BAARS). Schwefelwasserstoff wird nach 
COMBES sowie nach ZELLER nicht gebildet, nach LUTJE in kaum wahmehmbaren 
Spuren. Der Erreger ist, wie aIle Paratyphaceen auBer dem SCHOTTMULLER
Bacillus, mausefiitterungspathogen; eine natiirliche Ubertragung auf andere 
Tiere ist jedoch trotz langerer Gelegenheit hierzu noch nicht beobachtet worden, 
ebensowenig wie menschliche Erkrankungen nach FleischgenuB. 

Die Ansteckung ist auf kiinstlichem Wege durch Verbringung einer Kultur 
in die Scheide einer tragenden Stute (TURNER), durch Einspritzung in die 
Blutbahn (DE JONG, MAYER und BORNER), sowie durch FUtterung von Kulturen 
(DE JONG) gelungen. Es ist jedoch zu bemerken, daB die kiinstliche Ansteckung 
keineswegs in allen Fallen gliickt und daB andererseits auch die intravenose 
Einspritzung von Streptokokken (v. OSTERTAG) sowie von Rinderabortus
bakterien (BANG) bei einer Stute zum Verwerfen gefiihrt hat, obwohl diese beiden 
Erreger unter natiirlichen Verhaltnissen als Erreger eines Abortus bei Stuten 
nicht in Betracht kommen. 

FUr die natiirliche Ansteckung kommt die Aufnahme des Ansteckungs
stoffes auf dem Verdauungswege sowie durch den Deckakt in Frage. Die erstere 
Art der Ansteckung bewirkt vor allem die schnelle und groBe Ausbreitung in 
einem einmal infizierten Bestande. Die Ubertragung durch den Deckakt ist 
besonders fiir die Ubertragung von Bestand zu Bestand verantwortlich zu 
machen, wobei der Hengst als Zwischentrager anzusehen ist; eine Bacillenaus
scheidung durch Hengste kommt, wenn iiberhaupt, dann hochstens nur in ganz 
vereinzelten Fallen vor (LUTJE). Die Inkubationszeit betragt mindestens 
14 Tage, meist 4-6 Wochen, sehr selten iiber 12 Wochen (LUTJE). 

Die Erkrankung der Stuten tritt nach KONGE in 1/3 der FaIle im 6., in 
je 1/5 der FaIle im 7. oder 8. Monat, nach GUILLERY in der Regel im 
4.-7., nach POLJAKOW meist im 9.-11. Monat ein. Dem Verwerfen geht in 
manchen Fallen leichte Schwellung des Euters, sowie geruchloser, weiBer, 
schleimiger oder schleimig-eitriger ScheidenausfluB, manchmal auch ausgedehnte 
6deme am Bauche oder auch Storungen des Aligemeinbefindens wie gering
gradiges Fieber, mangelnde FreBlust, Benommenheit, Kolikschmerzen, voraus. 
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Sehr oft jedoch tritt das Verwerfen ganz unerwartet, bei Weidebetrieb mitunter 
sogar ganz unbemerkt auf. Nach der friihzeitigen AbstoBung der Frucht tritt 
ein reichlicher, dickschleimiger, oft schokoladenfarbiger AusfluB auf, der mit
unter schon nach 8 Tagen, meist allerdings erst zwischen 14 und 62 Tagen 
verschwindet (LUTJE). Dauerausscheider sind sehr selten. In den Gebarmutter-

Abb.9. Paratyphusabortus beim Pferd. Chorion einer Stute mit Verdickung und oberfliichlicher 
Nekrose del' Zotten eines kreisfol'migen Teiles von einem hyperamisch-hamol'rhagischen Rof 

umschloss en. (Nach RUTYRA und MAREK.) 

ausscheidungen sind die Erreger in groBen Mengen vorhanden, sie bilden daher 
die Hauptgefahr hinsichtlich der Weiterverbreitung der Seuche. Schwerere 
Erkrankungen der Stuten oder gar Todesfalle sind selten. Als Nachkrank
heiten beobachtete GUILLEREY Gebarmutterentziindungen, Gelenkentziindungen, 
besonders der Sprunggelenke, Sehnenscheidenentziindungen, Hufrehe, Hamo
globinurie, Entziindung der Vena saphena und Lungenentziindung. Nach
krankheiten treten auch nicht selten bei den iiberlebenden Fohlen auf in 
Gestalt von Gelenkerkrankungen (Fohlenlahme); auch konnen Fohlenerkran
kungen die Folge einer Abortusinfektion des Bestandes sein, wenn die Mutter
stuten selbst nicht erkrankt waren. Hierbei ist jedoch zu beachten, daB 
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gelegentlich bei Fohlen auch Erkrankungen durch Breslau- oder GXRTNER
Bakterien vorkommen konnen, die mit dem Stutenabort nichts zu tun haben. 

Die Gewebsveranderungen entsprechen der bereits beirn Kalbertyphus 
beschriebenen allgemeinen Neigung der Erreger zu serofibrinosen Ausschei
dungen, oberflachlichenNekrosen auf Schleimhauten undKnotchenbildung in den 
groBen Parenchymen. So zeigen sich oberflachliche Nekrosen auf dem Chorion. 

BENESCH fand eine hamorrhagisch-eitrige Entziindung der Placenta mit 
teilweise nekrotischem Zerfall der Zotten; zwischen der fetalen Placenta und 
der Gebarmutterschleirnhaut fand sich eine Ansammlung von Leukocyten, 
roten Blutkorperchen und entarteten Epithelzellen. 

Bei den ausgestoBenen Friichten findet man eine blutig-sulzige Durchtran
kung der Unterhaut sowie Fliissigkeit in den serosen Hohlen, haufig auch eine 
Entziindung der Magen- und Diinndarmschleimhaut, auch Blutungen unter 
den serosen Hauten oder unter dem Epikard. 1m Mageninhalt finden sich auch 
die Erreger reichlich vor. 

Zur Ermittlung der Seuche und ihres Umfanges leistet, ahnlich wie beim 
Rinderabort, die serologische Blutuntersuchung gute Dienste, und zwar die 
Komplementablenkung und besonders die Agglutination. Jedoch liegen die 
normalen Agglutinationswerte beim Pferde an sich viel hoher als bei anderen 
Tieren, es konnen daher erst Werte von 400-600 als verdachtig und iiber 
600 als positiv bezeichnet werden. Erkrankte Tiere agglutinieren meist in 
Verdiinnungen zwischen 800 und 3200 (LUTJE). Die Agglutinine treten meist 
erst zur Zeit des Verfohlens auf und konnen sich 2-8 Monate lang halten. 

Zur Bekampfung der Krankheit ist zunachst eine strenge Vorbeuge erfor
derlich, dahingehend, daB Stuten, die verworfen haben, nicht vor 3 Monaten 
zum Decken zugelassen werden, und daB man die Keirnfreiheit vor dem Decken 
bakteriologisch sicherstellt. Desgleichen haben bakteriologische Untersuchungen 
von ScheidenausfluB bei allen Tieren mit irgendwie verdachtigen Erscheinungen 
zu erfolgen. Weiterhin konnen Impfungen mit Bakterienpraparaten empfohlen 
werden; ihre Erfolge darf man aber nicht iiberschatzen. Die Impfungen miissen 
dreirnal in Abstanden von 8 Tagen erfolgen und unter Umstanden nach einem 
Vierteljahr wiederholt werden. Auch nach Auihoren der Seuche empfiehlt es 
sich, die Impfungen noch 2 Jahre lang durchzufiihren (LUTJE). 

3. Das seuchenhafte Verwerfen der Schafe (Abortus ovis). 
Ein im groBen ganzen den Verhaltnissen bei Stuten entsprechender an

steckender Abort kommt auch bei Schafen vor. Erreger ist ebenfalls ein Ange
horiger der Paratyphus-Enteritisgruppe, der jedoch vom Stutenaborterreger 
streng zu trennen ist. Es ist der zuerst von SCHERMER und EHRLICH beschriebene 
B. abortus ovis. Diese Funde sind bestatigt und erweitert worden durch 
STEPHAN und GEIGER, KARSTEN und EHRLICH, sowie durchMIESSNER und BAARS. 
Er unterscheidet sich vom Stutenaborterreger durch sein sehr zartes Wachstum 
und fehlende Arabinose- und herabgesetzte Mannitvergarung und durch seine 
Ungefahrlichkeit fiir Mause im Fiitterungsversuch. Serologisch stellt er eine 
Sonderheit dar, gibt aber Mit-Agglutination mit SCHOTTMULLER-, Breslau
GXRTNER-, Suipestifer- und Typhusserum. Bei anderen Tieren oder beim 
Menschen ist er noch nicht beobachtet worden. 
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4. Der Ferkeltyphus (Voldagsenpest, baeillare Sehweinepest, Sehweinetyphus) 
und der Sehweineparatyphus. 

Die mit diesen Bezeichnungen belegten Krankheiten des Schweines sind 
sicherlich schon bei den in den Jahren 1863 und 1875 von ROLOFF als kasige 
Darm- und Lungenentziindung des Schweines, sowie bei der von SCHUTZ (1888) 
und PETERS (1890) beschriebenen "Schweinepest" und "Schweineseuche" 
mitbeteiligt gewesen. Eine eingehendere wesentliche Klarung erfuhren sie erst, 
als in den Jahren 1909/10 DAMANN und STEDEFEDER unter dem Ferkelbestande 
der Domane Voldagsen in Hannover eine Krankheit beobachteten, die dem 
Krankheitsbilde und vor allem den Veranderungen an den inneren Organen 
nach dem Bilde der Schweinepest entsprach, bei der sie aber als Ursache nicht 
das filtrierbare Virus der Schweinepest nachweisen konnten, sondern nur ein 
Bacterium, das dem Suipestiferbacillus ahnlich war, sich aber doch in einigen 
wesentlichen Punkten von ihm unterschied. Da dieses Bacterium imstande 
war, selbstandig eine primare Erkrankung hervorzurufen, im Gegenteil zu 
dem alten, einen Sekundarbefund bei der echten Virus-Schweinepest darstellen
den B. suipestifer, so nannten sie es B. suipestifer mit dem Beinamen 
"Voldagsen". Die nahere Erforschung des Bacteriums ergab, daB es mit dem 
von GLASSER schon 1907 vom Suipestifer als Besonderheit abgetrennten ErregeI; 
aus dieser Gruppe iibereinstimmte, dem GLASSER den Namen B. typhi suis 
gegeben hatte. 1m Schrifttum werden heute mitunter noch serologische Unter
schiede zwischen Voldagsen- und GLAssER-Bacillus angegeben, die sich auf das 
spezifische H-Antigen beziehen, die aber bei der Labilitat des H-Antigens 
nicht als maBgeblich angesehen werden konnen. GLASSER nannte den alten 
B. suipestifer, da er nach Entdeckung des filtrierbaren Virus als Erreger der 
Schweinepest nicht mehr angesehen werden konnte, aber trotzdem auch selb
standige Erkrankungen hervorrufen konnte, B. paratyphi suis. Die grund
satzliche Verschiedenheit der beiden Erreger wurde zunachst nicht allgemein 
anerkannt, man glaubte vielmehr, daB es sich lediglich um Varietaten des 
B. suipestifer handelte, die nicht scharf und sicher voneinander zu unter
scheiden waren und auch ineinander iibergehen konnten. Die Kenntnisse iiber 
diese Krankheit und ihren Erreger wurden bestatigt und erweitert durch die 
Untersuchungen PFEILERS und seiner Mitarbeiter (KOHLSTOCK, STANDFUSS, 
HURLER), welche den "Schweinetyphus" im Laufe der Jahre in nahezu 20 
verschiedenen Bestanden hauptsachlich im ostlichen Deutschland, aber auch 
in Sachsen feststellen konnten. COMINOTTI beobachtete die Krankheit auch in 
Italien. PFEILER fiihrte den Namen "Ferkeltyphus" ein mit Riicksicht darauf, 
daB nur junge Tiere bis zum Alter von 3 Monaten fiir die Ansteckung empfang
lich sind. Den alten B. suipestifer, dessen kulturelle Eigenschaften PFEILER 
im Gegensatz zu denen des Voldagsenbacillus an der Hand eines Schweinepest
seuchenganges auf der Domane K unzendorJ festlegte, versah PFEILER mit dem 
Beinamen K unzendorJ. 

Die beiden Erreger bilden, fiir die Verhaltnisse der Laboratoriumspraxis 
gesehen, serologisch eine Einheit, d. h. sie werden beide von beiden Seren agglu
tiniert und stimmen auch im Antigenaufbau nach KAUFFMANN iiberein. 

Deutliche Unterschiede zwischen beiden Bakterien ergeben sich auf der bunten 
Reihe der KohlehydratnahrbOden. Wahrend der Suipestifer die Kennzeichen 
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eines Angehorigen der Paratyphus-Enteritisgruppe hat, weicht der Ferkel
typhuserreger hiervon ab und nahert sich den Eigenschaften des EBERTH
GAFFKYSchen Typhusbacillus. Schon das Wachstum auf gewohnlichem Agar 
ist beim V oldagsenbacterium zarter als beim Suipestifer. In der Lackmus
molke kommt das sparliche Wachstum darin zum Ausdruck, daB dieselbe 
nur langsam und schwach gerotet wird, und zwar bleibt der Farbton immer 
mit Violett gemischt, eine Art Weinrot; ein Umschlag in Elau tritt beim Ferkel
typhusbakterium niemals, beim SuipestiferregelmaBig ein. Sodannist das Garungs
vermogen gegeniiber Traubenzucker haufig insofern herabgesetzt, als nur 
Sauerung, aber keine Gasbildung eintritt. Besonders kennzeichnend ist das 
vollige Fehlen der Mannitvergarung. Das Unvermogen, Dulcit zu vergaren, 
hat er mit dem Suipestifer gemein, dagegen wird mitunter eine schwache, 
verspatete Arabinosevergarung beobachtet, eine Reaktion, die allerdings so 
schwach ist und so spat auf tritt, daB sie praktisch zur Unterscheidung yom 
Suipestifer kaum verwendbar ist. In Sternbouillon und Rhamnosemolke 
stimmen beide iiberein (Stern o. V., Rhamnose gelb oder orange). 

Der Verschiedenheit der Erreger entsprechen auch Verschiedenheiten der 
durch sie erzeugten Krankheiten. 

Der Ferkeltyphu8 ist eine schleichende Aufzuchtkrankheit, deren Anfange 
meist nicht bemerkt werden. Erst etwa von der 3. Lebenswoche an fallt eine 
blasse Hautfarbe, Rauhwerden des Haarkleides, Bildung schwarzer Krusten 
auf dem Riicken (RuB), Abmagerung auf. Die Tiere bekommen dann auch 
Durchfall, haufig treten Lungenerscheinungen mit Hustenanfallen hinzu; unter 
diesen Erscheinungen und mit rasch zunehmender Abmagerung fiihrt die 
Krankheit in 25-75% der FaIle innerhalb mehrerer Wochen zum Tode. Dber
lebende Tiere bleiben Kiimmerer. Bei der Zerlegung findet man dann im 
Blind- und Grimmdarm neben ausgedehnteren kasigen Verschorfungen auf der 
Schleimhaut ganz kennzeichnende Geschwiire, die in ihrer Form an die Typhus
geschwiire im Diinndarm des Menschen erinnern: sie sind ringformig, und zwar 
wird der Ring von einem ziemlich glatten Wall gebildet, der einen etwas ver
tieften flachen, kriimelig-kasigen Geschwiirsgrund umschlieBt. Diese Form 
kennzeichnet die Ferkeltyphusgeschwiire auch sehr deutlich vor den Schweine
pestgeschwiiren, die in Gestalt zwiebelschalenahnlich geschichteter, erhabener 
Knopfe die Schleimhaut iiberragen. Die kasige Darmentziindung, die neben den 
eigentlichen Ferkeltyphusgeschwiiren vorhanden sein kann, entspricht den durch 
Paratyphaceen allgemein hervorgerufenen Veranderungen, wie sie z. B. auch 
beim Kalbertyphus im Diinndarm gefunden werden. Es versteht sich, daB 
in frischen Fallen. mitunter auch akute Entziindungen der Schleimhaut mit 
Blutungen und Rotungen auf der Hohe der Falten und Schwellung der Follikel 
angetroffen werden. Die Darmlymphknoten sind meist stark vergroBert, blaB, 
markig geschwollen. Bei Beteiligung der Lunge kommt es zu einer katarrhalischen 
oder kasigen Lungenentziindung, mit starker VergroBerung und derber Be
schaffenheit der Lymphknoten. 

Der sog. Paratyphu8. de8 Schweines ist eine ebenfalls primare, ohne Beteiligung 
des Virus der Schweinepest vorkommende Infektion mit dem B. suipestifer 
Kunzendorf. Er unterscheidet sich vom Ferkeltyphus durch seinen mehr 
akuten Charakter, auch tritt er nicht nur in den ersten Lebenswochen, 
sondern auch bei alteren Tieren, insbesondere bei Laufern bis zu 6 Monaten 
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auf. Er ist in dieser :I!'orm von GLASSER, LUTJE, MIESSNER in Deutschland, 
sowie von MANNINGER in Ungarn beobachtet worden. Die Erscheinungen 
sind die einer schweren akuten Infektionskrankheit. Gar nicht selten treten 
Hautrotungen an den Ohren, am Bauch und an der Schenkelinnenflache auf, 
so daB der Verdacht einer Rotlauferkrankung entstehen kann. Der Tod tritt 
innerhalb weniger Tage ein. In langsamer verlaufenden Fallen konnen Durch
falle, Husten, Atembeschwerden, sowie Krustenbildung auf der Haut hinzu
treten (GLASSER). Bei der Zerlegung findet sich eine deutliche Milzschwellung; 
die Milz ist auBen von dunkelblauer, auf der Schnittflache von blauroter Farbe; 
aus der Pulpa heben sich die geschwollenen Follikel deutlich hervor (MANNINGER). 
AuBerdem kommen pUnktformige Blutungen unter den serosen Hauten, unter 
dem Epikard, in der Nierenrinde und auch in der Darmschleimhaut vor. Magen
und Darmschleimhaut zeigen fleckenweise Rotung, die Lymphknoten sind 
geschwollen, gerotet und saftreich. 

1932 schreibt MANNINGER iiber den Schweineparatyphus auf Grund neuerer Erfah-
rungen in den letzten 2 Jahren " ...... , daB beim akuten Paratyphus weit schwerere patho-
logische Veranderungen vorkommen konnen, als ich bis 1925 festzustellen Gelegenheit 
hatte. Es hat sich namlich gezeigt, daB es durchaus nicht selten FaIle von akutem Para
typhus gibt, bei denen auf eine hamorrhagische Diathese hindeutende, derart ausgepragte 
Veranderungen vorkommen konnen, daB sich der anatomische Befund gelegentlich iiber
haupt nicht von jenem bei Schweinepest ohne croupose Pneumonie und Darmgeschwiire 
unterscheidet. " 

Zur Bekampfung beider Krankheiten sind die gegen das Auftreten von Jung
tierkrankheiten allgemein geltenden MaBnahmen durchzufUhren; zur Behandlung 
kranker Tiere kann ein Paratyphusserum angewandt werden, wie es von den 
meisten Serumanstalten angeboten wird; zum Schutz gefahrdeter Ferkel und 
zur Unterstiitzung der Sanierung eines Bestandes werden Vaccinen empfohlen; 
ihre Anwendung kann im Rahmen der bekannten Grenzen gute Dienste leisten. 

5. Der Hiihnertyphus und die Kiickenruhr (weiBe Ruhr der Kiicken). 

Schon BiNION und LEMAISTRE (BELLER) berichten um das Jahr 1870 iiber 
eine von der Geflugelcholera abzutrennende besondere Geflugelkrankheit, die 
sie "Typhus der Huhner und Truthiihner" nannten. 1889 berichtete KLEIN 
uber eine "infektiose Huhnerenteritis" in Sudengland und Irland und brachte 
eine genaue Beschreibung des Erregers. Es folgte dann eine Reihe Veroffent
lichungen aus verschiedenen Landern, in denen die Krankheit mit verschiedenen 
Namen benannt wurde; so beschrieb LUCET 1891 eine in Frankreich haupt
sachlich im Friihjahr und Herbst auftretende "Dysenterie epizootique", die er 
mit dem Hiihnertyphus von BENION und LEMAISTRE fur ub~einstimmend hielt 
und deren Erreger auch mit dem von KLEIN beschriebenen im wesentlichen 
iibereinstimmten. Offenbar die gleiche Krankheit wurde 1895 in Nordamerika 
von MOORE als "infektiose Leukamie " , 1905 in Argentinien von LINGIERES 
und ZABALA als "Salmonellose aviaire" beobachtet. Der schon bei der ersten 
Beschreibung der Krankheit durch BiNION und LEMAISTRE gebrauchte, in
zwischen in Vergessenheit geratene Name "Huhnertyphus" wurde 1912 in 
Deutschland von PFEILER und REHSE und unabhangig hiervon 1913 in Amerika 
von SMITH und TEN BROECK fUr diese Krankheit neu geschaffen und ist seitdem 
beibehalten worden. Weitere Veroffentlichungen uber diese Krankheit erfolgten 
durch PFEILER und STANDFUSS, POELS, VAN STRAATEN und TEN HENNEPE, 
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D'HERELLE, TRUCKE, MrESSNER, NUSSHAG und ANSORG, KRAus, SACHWEH, 
SPIEGEL und LERCHE, KONNo, PESCH und SCHUTT, CSONTOS, BELLER. Ihre 
Verbreitung in der Welt ist eine ziemlieh allgemeine. 

Der Hiihnertyphus ergreift in erster Reihe Hiihner, aber aueh Puten, Perl
hiihner und Pfauen (PFEILER und STANDFUSS). Kiinstlieh ist er aueh auf Enten 
und Tauben zu iibertragen; unter natiirliehen VerhaJtnissen seheinen jedoeh 
Wassergefliigel und Tauben nicht zu erkranken. An Versuchstieren gehen leicht 
an weiBe Mause, sehr schwer dagegen Meersehweinehen und Kaninchen, gar 
nicht weiBe Ratten, Hunde und Katzen. Unter natiirlichen Verhaltnissen 

Abb. 10. An Hiihnertyphus lcidendes, schwerkrankes Huhn. (Nach PFEILER.) 

kommt er bei anderen Tieren nieht vor, auch Ubertragungen auf den Mensehen 
sind bisher noeh nicht beobachtet worden (PFEILER). 

Die natiirliche Weiterverbreitung der Krankheit unter den Hiihnern erfolgt, 
wie stets bei den Paratyphosen, auf den Verdauungswegen, wobei aber die 
Haltungsbedingungen sowie aueh Witterungseinfliisse einen nicht unbedeuten
den EinfluB ausiiben, wie schon MEGNIN sowie LUCET, MOORE und PFEILER betont 
haben. Gerade das haufige Auftreten im Friihjahr oder im Herbst deutet darauf 
hin. LucET glaubt aueh, in der Verfiitterung von Fleischmehl eine begiinstigende 
Ursaehe sehen zu miissen. Die Inkubationszeit dauert manehmal nur 3-5 Tage, 
mitunter aber auch 10-20 Tage. Auch der Krankheitsverlauf kann akut sein 
und in 6-10 Tagen zum Tode fUhren, in anderen Fallen kann sieh die Krankheit 
aber aueh mehrere Woehen hinziehen. Die Erscheinungen bestehen in Nach
lassen der Futteraufnahme und einer ziemlich starken Abmagerung. Die Tiere 
sitzen still in einer Ecke und k6nnen sehlieBlieh in einen sehlafahnliehen Zustand 
verfallen. 

Meist tritt starker Durehfall mit dunkelgraugriinen, iibelrieehenden Aus
seheidungen auf. Die Schwaehe der Tiere kann so groB werden, daB sie in die 
Knie sinken oder vorniiber oder auf die Seite fallen. 

Ergebnisse der Hygiene. XV. 44 
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1m Zerlegungsbefunde kommt auch hier die kennzeichnende Wirkung der 
Paratyphus-Enteritiskeime zum Ausdruck: Schwere katarrhalisch.;entztindliche 
Veranderungen an der Darmschleimhaut, die zur Verschorfung und Geschwiirs
bildung neigt. In frischen Fallen ist die Darmschleimhaut stark gerotet, oft 
mit feinsten Blutungen iibersat, oft erhalt sie dann bei beginnender Verschorfung 
eine sammetartige Beschaffenheit. Manche Darmteile sehen bei der Zerlegung 
schwarz oder schwarzgriin aus (Aalhaut!), infolge Bildung von Schwefeleisen. 
Die Geschwiire sind flach und mit kriimelig-blutigen oder kriimelig-kasigen 
Massen bedeckt. Darmentziindung kann im ganzen Darm, auch in der Magen
schleimhaut angetroffen werden, vorwiegend betroffen sind jedoch die hinteren 
Abschnitte. Fibrinose Entziindungen konnen auch in den Lungen sowie im 
Herzbeutel auftreten. Die Milz ist stark geschwollen, haufig unter deutlichem 
Hervortreten der FollikeL In ganz frischen Fallen finden sich die allgemeinen 
septicamischen Erscheinungen, darunter auch punktformige Blutungen unter 
dem Epikard. 

Eine weitere kennzeichnende paratyphose Veranderung, die Knotchen
bildung, ist ebenfalls beim Hiihnertyphus sehr oft zu beobachten, besonders 
in der Leber und den Nieren, seltener in der Lunge, sowie auch in der Herz
muskulatur (PFEILER und STANDFUSS); hier kommt es mitunter zur Ausbildung 
hanfkorngroBer, graugelber Knotchen, die sich bei histologischer Untersuchung 
als Anhaufung von Rundzellen erweisen. 

Auch Erscheinungen eines chronischen Marasmus konnen auftreten; so 
wurde waBrige Durchtrankung des epikardialen Fettgewebes und wachsartige 
Beschaffenheit der Korpermuskulatur beobachtet. 

Der Erreger ist kulturell und serologisch ziemlich scharf umgrenzt und 
zeichnet sich vor anderen Gliedern der Paratyphus-Enteritisgruppe durch 
mehrere besondere Eigenarten aus, was sogar eine Zeitlang zu Zweifeln seiner 
Zugehorigkeit gefiihrt hat. So wollten ihn PFEILER sowie auch SMITH und 
TEN BROECR von der Paratyphusgruppe unterschieden wissen und betonten 
seine Hinneigung zum menschllchen Typhusbacillus; in der Tat ist er neben dem 
GARTNER-Bacillus wohl der einzige Vertreter der Gruppe, der gewisse sero
logische Beziehungen zum menschlichen Typhusbacillus aufweist. SMITH und 
TEN BROECR erzielten mit dem EBERT-GAFRYSchen Typhusbacillus eine voll
standige Absattigung von agglutinierenden Hiihnertyphusseren, dagegen ab
sorbierten die Hiihnertyphusbakterien nur die spezifischen Agglutinine. Nach 
KAUFFMANN gehort der Hiihnertyphuserreger in dieG-Gruppe, da er mit dem 
menschlichen Typhusbacillus und den GARTNER-Bakterien das thermostabile 
O-Antigen gemeinsam hat. MIESSNER betonte die Unbeweglichkeit des Erregers, 
schloB ihn deshalb von der Paratyphusgruppe aus bnd zahlte ihn zu den Ruhr
bakterien; da er aber auch mit diesen nicht recht iibereinstimmte, sprach er 
von "paJradysenterie". Was die Beweglichkeit anbetrifft, so beobachtete BELLER 
in 18stiindigen Bouillonkulturen auch Bewegung, wenn auch gering. Bei zwei 
Stammen konnte er auch im Dunkelfeld sowie durch die ZETTNow-Farbung 
GeiBeln feststellen. Das vollige Fehlen von serologischen Beziehungen zur 
Ruhrgruppe, dem auf der anderen Seite serologische Verwandtschaften zum 
Breslau-, Paratyphus-B- und besonders zum GARTNER-Bacterium gegeniiber
stehen, ferner auch seine kulturell-biochemischen Eigenschaften weisen ihm 
aber deutlich einen Platz in der Paratyphus-Enteritisgruppe an. Zu den 
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Besonderheiten seiner Wachstumseigenschaften gehort unter anderem auch die 
haufig beobachtete langsame Entwicklung der Kolonien, die oft erst am 2. Tage 
ihre volle GroBe erreicht haben, Neigung zum ZusammenflieBen (Kleeblatt
form) und eine feucht-glanzende, manchmal schleimige Beschaffenheit zeigen, 
ferner das Fehlen der Gasbildung in Traubenzuckernahrboden. Eigenartig ist 
auch ein haufig wahrnehmbarer Spermageruch der Agarkulturen, eine Eigen
schaft, die wieder an Ruhrbakterien erinnert. Glycerin-Fuchsinbouillon nach 
STERN verandert er nicht, dagegen greift er Arabinose und Dulcit an, wenn auch 
in geringerer Starke; Rhamnosereaktion gelb (LUTJE). 1m iibrigen zeigt der 
Erreger die Eigenschaften der Glieder der Paratyphus-Enteritisgruppe. 

Die als Kiickenruhr, weiBe Ruhr der Kiicken (white diarrhea, fatal septi
cemia of chickens) bezeichnete Krankheit ist mit dem Hiihnertyphus verwandt, 
aber doch in manchen Punkten von ihm verschieden. Die Unterschiede bestehen 
besonders darin, daB die Kiickenruhr altere Tiere weniger gefahrdet, viel
mehr in der Regel nur Kiicken in den ersten Lebenstagen befallt, wahrend 
der Hiihnertyphus wieder umgekehrt eine Krankheit der erwachsenen Hiihner 
ist, ohne gleichzeitig zum Ausbruch der Kiickenruhr in den Bestanden fiihren 
zu miissen. 

Die Kiickenruhr und ihr Erreger wurde zuerst von RETTGER beschrieben, 
der diese Krankheit 1899 in Nordamerika beobachtet hatte. Weitere Unter
suchungen sind von HARWEY (1907), MILKS (1908), STONEBORN und JONES 
(1911), sowie in Deutschland von WESTPHAL (1910) angestellt worden. In 
Europa gewann die Krankheit eine groBere Bedeutung erst mit dem Auf
kommen der industriellen Gefliigelaufzucht in kiinstlichen Brutapparaten 
nach amerikanischem Vorbilde. So berichten MANNINGER (1922) iiber ihr 
Vorkommen in Ungarn, RICE (1924) in England. Eingehend bearbeitet wurde 
die Kiickenruhr in Deutschland zuerst durch BELLER (1926), dem weitere 
Arbeiten von BECK und EBER (1927), SPIEGL und SCHMIDT (1927), MIESSNER 
(1927), sowie MIESSNER und BERGE (1928) folgten. Auch in Belgien wurde 
sie beobachtet von BEYNEN (1927), sowie in Holland von DE BLIECK und 
von VAN HEELSBERGEN (1927). 

Das kennzeichnende Merkmal der Krankheit, das auch zu dem Namen 
"weiBe Ruhr" gefiihrt hat, ist ein weiBer Durchfall, der bei den Kiicken schon 
in den ersten Lebenstagen eintritt, nachdem Mattigkeit und Versagen der 
FreBlust vorangegangen sind. Die Tiere zeigen groBe Schwache, stehen zitternd, 
mitunter klagend, mit gestraubtem Gefieder, eingezogenem Kopf und meist 
geschlossenen Augen breitbeinig da und sterben in akuten Fallen sehr bald. 
Oft verlauft die Krankheit so rasch, daB es zur Ausbildung eines Krankheits
bildes gar nicht kommt, sondern die Tiere manchmal schon wenige Stunden 
nach dem Ausschliip£en sterben. Die Verluste konnen 100% betragen. Jedoch 
kann die Krankheit auch einen mehr chronischen Verla,uf nehmen; dann lassen 
die Verluste von Woche zu Woche nacho Von der 5. Lebenswoche an sind 
Todesfalle nur noch selten. Tiere, welche die Krankheit iiberstanden haben, 
bleiben meist zuriick, behalten oft kranke Eierstocke und bleiben haufig Keirn
trager. Dementsprechend bleibt auch die Legeleistung haufig, wenngleich 
nicht immer, zuriick. KASER hebt hervor, daB die Legeleistung bei latenter 
Infektion nicht beeintrachtigt, das Schliipfergebnis und die Lebensfahigkeit 
der Kiicken dagegen schlecht sei. Bei der Zerlegung findet man Milzschwellung, 

44* 
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Pete chien und im Blinddarm einen weiBlich-kasigen Inhalt; ferner in den nicht 
ganz frischen Fallen die kennzeichnenden Paratyphusknotchen in Leber, Lunge, 
Herzmuskel, Nieren (SPIEGL-SCHMIDT), gelegentlich auch in Darm- und Driisen
Magengegend (DOBBERSTEIN und SCHUMANN, BERGE). EMMEL fand bei der 
Untersuchung von 500 Fallen von Kiickenruhr aus einer sehr groBen Anzahl 
verschiedener Bestande des Staates Michigan derartige Veranderungen an Leber, 
Herz und Lungen gleichzeitig in 32,4%, an Leber und Lunge in 39,6%, an der 
Leber allein in 15 % der FaIle. AuBerdem fallt der nicht zuriickgebildete Dotter
sack mit mehr oder weniger eingedicktem braunlichgriinlichem oder schwarz
rotem Inhalt auf . Bei Hiihnern, welche die Kiickenruhr iiberstanden haben, 
ist eine Degeneration der Follikel im Eierstock ein sehr haufiger Befund. 

Abb. 11. Normaler Eierstock in del' Legezeit 
mit zahlreichen E ianlagen (Follikeln) . 

(Nach PFEILER.) 

Abb. 12. Eierstock einer infizierten Legehenne 
mit degenerierten Follikeln. 

(Nach PFEILER.) 

Ausfiihrliche zahlenmaBige Angaben iiber das Vorkommen der Erreger in den 
verschiedenen Organen geschliipfter und ungeschliipfter Kiicken maeht FrnN
STEIN. 

Der Erreger, B. pullorum, wird nach den heutigen Anschauungen von den 
meisten Forschern als mit dem Hiihnertyphuserreger iibereinstimmend an
gesehen, was sich hauptsachlich auf die vollige serologische Ubereinstimmung 
griindet, wahrend im iibrigen manche Unterschiede bestehen. RETTGER hielt 
das B. pullorum zunachst fUr unbeweglich, was lange Zeit als grundlegender 
Unterschied gegeniiber dem Hiihnertyphusbacillus hervorgehoben wurde, raumte 
aber spater ein, daB auch er unbeweglich sei. BELLER sowie SPIEGL und SCHMIDT 
glaubten bei Dunkelfeldbeleuchtung und mit Hille der ZETTNow-Farbung 
GeiBeln gesehen zu haben, jedoch treten BECK und EBER, GRESSEL, MiESSNER 
und BERGE fiir die Unbeweglichkeit des Pullorumbacteriums ein. In seiner 
Gestalt soli er etwas plumper sein als der Hiihnertyphuserreger. Ein auffalliger 
Unterschied besteht in der Zartheit seines Wachstums auf Agarnahrboden, das 
zwar bei Hiihnertyphusstammen anfangs auch vorhanden sein kann, sich aber 
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bei diesen am 2. Tage ausgleicht, wahrend Pullorumstamme in der Regel zart 
bleiben. Auf der bunten Reihe der Kohlehydratnahrboden soll er sich yom 
Hiihnertyphuserreger durch verminderte Vergarungsfahigkeit gegeniiber Maltose 
unterscheiden; auch iiber die Vergarung von Dulcit sind die Meinungen geteilt. 
Aus Traubenzucker bildet er in der Regel Gas, doch kann diese Eigenschaft 
bei langerer Ziichtung verlorengehen. HADLEY hat einen gasbildenden Typ A 
und einen nichtgasbildenden Typ B unterschieden. MALLMANN hat einen Unter
schied des Pullorumbacteriums gegeniiber dem Hiihnertyphuserreger im Ver
halten gegeniiber den Natriumsalzen der Schleimsaure und gegeniiber dem 
d-Tartrat gefunden; Pullorum bildet keine Saure, wahrend Hiihnertyphus beides 
angreift. Serologisch konnte OILLI im somatischen hitzebestandigen O-Receptor 
sowie im direkten und gekreuzten Absattigungsversuch eine vollstandige "Ober
einstimmung des B. pullorum mit dem B. gallinarum feststellen. Bei beiden 
konnte er auch eine "Obereinstimmung der somatischen Receptoren mit denen 
des Typhusbacillus, in beschranktem MaBe mit denen des B. parat. A. fest
stellen. HANKS und RETTGER berichten 1932 iiber ein im Zellkorper des 
B. pullorum enthaltenes, ziemliclt hitzebestandiges Gift, welches fiir Kaninchen 
stark giftig ist und Meerschweinchen und Mause zu tOten vermag. Bei Kiicken 
dagegen konnten sie damit keine Krankheitserscheinungen oder Gewichts
verluste auslosen. 

Die Bekampfung der Seuche hat sich hauptsachlich auf die Erkennung und 
Ausmerzung der Keimtrager, durch welche die Krankheit immer wieder im 
Bestande wach erhalten und auf andere Bestande iibertragen werden kann, 
sowie auf die Schaffung giinstiger, natiirlicher Haltungsbedingungen zu richten. 
Dber diese letztere Frage hat LUTTSCHWAGER eingehende Versuche angestellt: 
100 Eintagskiicken eines infizierten Bestandes wurden absichtlich schlecht 
gehalten und Erkaltungen ausgesetzt; die Verluste betrugen 30 % und kamen 
am 10. Tage zum Stillstand. Unter 100 anderen Eintagskiicken desselben 
Bestandes, die unter giinstigen verweichlichenden Bedingungen gehalten wurden, 
traten Erkrankungen erst auf, nachdem die Tiere am II. Tage ins Freie unter 
ungiinstige Bedingungen gebracht waren. Die Verluste betrugen hier ebenfalls 
30% und kamen am 16. Tage zum Stillstand. Aus 258 Eiern eines infizierten 
Bestandes, in dem aber groBter Wert auf natiirliche Haltung gelegt wurde, 
schliipften 177 Kiicken, von denen nur 6 der Kiickenruhr zum Opfer fielen. 
KASTER weist darauf hin, daB bei schlechter Haltung und schlechtem Auslauf 
der Kiicken und Junghiihner die Zahl der latent infizierten Tiere stark ansteigt. 
Auch bei der Fiitterung solI auf leicht verdauliches, natiirliches Futter (Milch 
und Milchpraparate) geachtet werden und kiinstliche EiweiBbeigaben ver
mieden werden (WAGENER). 

Die Gefahr der Keimtrager liegt hauptsachlich in der Verseuchung der Nach
zucht, aber auch in einer Dbertragung der Krankheit auf erwachsene Hiihner, 
die sich nach LERCHE sowie nach BERGE anstecken konnen. 

Zur Ermittlung der latent infizierten Tiere, unter denen sich ein hoher 
Prozentsatz Ausscheider befindet, wird von der Agglutination Gebrauch ge
macht. Ais erster hat JONES im Jahre 1913 in Amerika in der iiblichen Weise 
mit abgestuften Mengen von Blutserum in Rohrchen diese Reaktion aus
gefiihrt (Serum-Langsammethode). Da aber BIutentnahme und Versand der 
Proben mit verschiedenen Umstanden und Nachteilen verbunden sind (unter 
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anderem z. B. Neigung des Huhnerblutes zur Hamolyse), wurde versucht, das 
serologische Verfahren zu vereinfachen und zu verbilligen. RUNNELS, COON, 
FARLEY und THORN veroffentlichten eine Serumschnellagglutination, bei der 
1 Tropfen Blutserum auf einer leicht angewarmten Glasplatte mit 1 Tropfen 
Bakterienaufschwemmung versetzt und mit einem Glasstabchen oder durch 
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Abb.13 . 

Serumschnellmetho(le. 1. Reihe: positive Agglutination. 
2. Reihe: negative Agglutination. (NachMmsSNI!:R undBERGE.) 

Hin- und Herbewegen der 
Glasplatte durchgemischt 
wird. Nach VAN HEELS
BERGEN und DE BLIECK 
hat sich das Verfahren in 
Holland gut eingefUhrt. 
Eine noch weitergehende 
Vereinfachung stellt die 

Frischblutagglutination 
dar, die zuerst von BUNYEA, 
HALL und DORSET vorge
schlagen worden ist. Hier
bei wird statt des Serums 

1 Tropfen frisch aus dem Kamm, dem Kehllappen oder der Flugelvene 
entnommenen Blutes auf dem Objekttrager mit dem Antigen gemischt. 
Die positive Reaktion tritt sowohl bei der Serum- wie bei der Frischblut
Schnellmethode in 1-2 Minuten ein. Die genannten Autoren empfehlen dann 
ferner in Fallen, in denen die Agglutination nicht an Ort und Stelle durch-

Abb. H. Frischblutschnellmethode. 1. Reihe: positive 
Agglutination. 2. Reihe: negative Agglutination. 

(Nach MmssNER und BERGE.) 

gefuhrt werden kann, 
dasAuffangen des Bluts
tropfens auf einemFlieB
papierstreifen, den man 
dann spater im Labo
ratorium mit 0,5 ccm 
physiologischer Koch
salz16sung im Rohrchen 
fUr 1/2 Stundeaufweicht, 
um mit dieser Fliissig
keit alsdann die Schnell
agglutinationausfUhren 
zu konnen. NUESSNER 
und BERGE haben alle 

4 Verfahren an uber 700 HUhnern vergleichend nebeneinander gepruft und 
treten wegen ihrer praktischen Vorteile fUr die Schnellagglutinationsverfahren, 
insbesondere die Frischblutmethode, ein, wenngleich die Serum-Langsammethode 
als die zuverlassigte anzusehen sei. Sie betonen jedoch, daB die Ausfuhrung 
der Blutuntersuchung ausschlie[Jlich in Handen von besonders hierfur aus
gebildeten Tierarzten bleiben mu[J, und licht, wie es in Amerika geschieht, 
von den Farmern selbst vorgenommen wird. Die Trockenblut-Schnellmethode 
hat vollig versagt. WAGENER empfahl zur AusfUhrung der Frischblut-Schnell
methode ein besonderes Agglutinoskop mit kiinstlicher Beleuchtung, mit dessen 
Hilfe man mit 5 Hilfskraften in einer Stunde 150 Tiere untersuchen kann. Das 
Frischblutverfahren ist dann weiterhin ausgebaut worden, insbesondere durch 
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Zusatze zur Testflussigkeit. So empfehlen COBURN und STAFSETH eine Phenol
Kochsalzabschwemmung von 72stiindigen Kulturen, der auf je 100 ccm 1,0 ccm 
einer gesattigten alkoholischen Gentianaviolett16sung und 5,0 ccm einer Losung 
von Brillantgriin (1: 1000) zugefiigt wird. Die Agglutination soll auf weiBer 
Porzellanunterlage abgelesen werden. SCHAFFER, MAcDONALD, HALL und 
BUNYEA empfehlen einen Zusatz von 0,03 % Krystallviolett, sowie 1 % Formalin. 
MIESSNER und SCHUTT treten fUr eine Vereinheitlichung der Frischblutagglutina
tionsmethode ein und empfehlen Verwendung von lebenden Kulturen als Test
flussigkeit, wenn notwendig unter Verwendung von Formalin, Yatren, Chinosol, 
sowie Krystallviolett, letzteres zur besseren Sichtbarmachung der Reaktion; 
die Blutentnahme soIl aus dem Kamm mit Hille einer Loffellanzette erfolgen; 
Blut- und Antigentropfen mussen von gleicher GroBe sein, die Probe muB bei 
Warmegraden von 10-20° ausgefiihrt werden, wenn notwendig unter leichtem 
Anwarmen. Die Beurteilung muB nach 1 Minute abgeschlossen sein. Vergleichs
untersuchungen mit gefarbter physiologischer Kochsalz16sung sollen nicht unter
lassen werden. 

Anfangs standen manche Untersucher dem Schnellagglutinationsverfahren 
mit Vorsicht oder ablehnend gegeniiber (SACHWEH, FLEISCHHAUER). SCHAAF 
ist einer von den wenigen, die die Serum-Schnellagglutination der Frischblut
methode vorziehen. 1m ubrigen halt er die Serum-Langsammethode fUr die 
beste. 1m allgemeinen aber hat sich heute die Frischblutmethode mit ihren 
groBen praktischen Vorzugen durchgesetzt. KONNO und GOTO haben sie mit 
Erfolg auch in Japan angewendet; BLEEKER erzielte bei 2159 Blutproben aus 
26 Huhnerbestanden iiber 91,15% "Obereinstimmung der Ergebnisse des Frisch
blutverfahrens und der Serum-Langsamagglutination im Rohrchen. 

Die erste europaische Konferenz von Fachleuten fur Gefliigelkrankheiten 
in Hannover im Jahre 1931 (Berichterstatter MIESSNER und TE HENNEPE) hat 
zu diesen Fragen folgende EntschlieBung angenommen: 

1. Die Agglutinationsmethode ist zur Bekampfung der Pullorumseuche un
entbehrlich. 

2. Die Anwendung der Methoden, Frischblut- oder Serum-Langsam-, soll den 
Instituten iiberlassen bleiben. 

3. Bei der Serum-Langsammethode soll ein Wert von 1: 50 bei Betrachtung 
mit bloBem Auge, von 1 : 100 bei Betrachtung mit dem Agglutinoskop als 
positiv gelten. 

4. Zur besseren Beurteilung solI bei der Frischblutmethode der Testfliissig
keit ein Farbstoff zugesetzt werden: 3 ccm einer 1 %igen KrystallviolettlOsung 
auf 100 ccm Testflussigkeit. 

5. Bis zur Herstellung eines deutschen Nephelometers soIl die Testfliissigkeit 
in folgender Weise hergestellt werden: eine gut gewachsene Schragagarkultur 
wird mit 1 ccm physiologischer KochsalzlOsung abgeschwemmt; fUr die Serum
Langsammethode wird mit 4% KochsalzlOsung abgeschwemmt und diese 10fach 
verdiinnt. 

6. mer die Verwendung von lebenden und abgetoteten Kulturen, sowie iiber 
den Zusatz von Carbol, Formalin und Yatren sollen weitere Versuche angestellt 
werden. 
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7. Die Ausfiihrung der Frischblutmethode dad nur besonders hierzu aus
gebildeten Tierarzten iiberlassen bleiben. 

Erwahnt sei noch die in Amerika angewendete Pullorinprobe, welche eine 
Hautreaktion entsprechend der Tuberkulinprobe darstellt. BUSHNELL und 
BR.ANDLY haben in 80% Ubereinstimmung dieser Probe mit dem Agglutinations
ergebnis gefunden. 221/2 Stunden nach intradermaler Einspritzung des Pullorins 
am Kehllappen hat die Schwellung ihren hochsten Grad erreicht. Schon die 
Notwendigkeit einer zweiten Untersuchung der Impftiere am nachsten Tage 
laBt das Verfahren in den Hintergrund treten, abgesehen von der geringen 
Zuverlassigkeit, die auch von BELLER, MrESSNER und BERGE, EDGINGTON und 
BROERMANN betont wird. 

Welche praktische Bedeutung die Blutuntersuchung jur die Bekampjung der 
Kuckenruhr und die Gesundung der Bestande hat, mogen folgende Beispiele 
aus dem Schrifttum zeigen: BERGE stellte fest, daB von positiv agglutinierenden 
Hennen 15,4% infizierte Bruteier lieferten. Bemerkenswert ist aus seinen 
Mitteilungen, daB die Ziichtung des Erregers nur aus Bruteiern, nicht aus 
frischen Eiern gelang. Ferner konnte BERGE feststellen, daB bei 400 Jung
hennen, bei denen innerhalb des I. Lebensjahres 4mal Blutuntersuchungen vor
genommen wurden, die Zahl der positiv agglutinierenden Hennen immer geringer 
wurde und bei der 3. Priifung bereits positiv agglutinierende Hennen nicht. 
mehr vorhanden waren. Dies spricht dafiir, daB Hiihner nach iiberstandener 
Infektion nicht dauernd Keimtrager bleiben, eine Zeitlang noch Agglutinine 
im Blute fiihren, diese aber spater verlieren. EDGINGTON und BROERMANN 
konuten bei 10 Bruten nachweisen, daB die Kiickenruhr von Hennen iibertragen 
war, die positiv agglutiniert hatten. KrESSIG stellte planmaBige Vergleichs
versuche iiber Schliipfergebnis und Legeleistung bei positiven und negativen 
Hennen an und erzielte von 36 positiven Hennen innerhalb von 19 Tagen 583, 
also durchschnittlich 10,6 Eier, von llO negativen Hennen 1369, das sind durch
schnittlich 12,4 Eier. Von diesen Eiern wurden insgesamt 625 zur kiinstlichen 
Brut verwendet. Bei der 1. Priifung nach 7 Tagen erwiesen sich von 418 Eiern 
der positiven Hennen 51 = ll,9% als unbefruchtet und 22 = 5,2% als ab
gestorben, von 207 Eiern der negativen Hennen nur 16 = 6,2% als unbefruchtet, 
aber 19 = 9,1 % als abgestorben. Es fielen also schon nach 7 Tagen von der 
positiven Gruppe 17,4%, von der negativen Gruppe 15,4% der Eier aus. Es 
schliipften aus von der positiven Gruppe 188 = 44,9%, von der negativen 
Gruppe ll8 = 57,0 % . Bei einer vergleichenden Priifung der Legeleistung 
wurden in den ersten 5 Monaten der Legezeit von 40 positiven Hennen 1314, 
also durchschnittlich 32,85 Eier gelegt, von 41 negativen Hennen in der gleichen 
Zeit 3674, das sind durchschnittlich 89,8 Eier. 

6. Der Manse- und der Rattentyphns. 
Die Maus ist eines der empfindlichsten Tiere gegeniiber den Bakterien der 

Paratyphus-Enteritisgruppe und ein haufiger Trager solcher Keime. Der Aus
bruch eines Mausesterbens in groBeren Zuchten oder Vorratsbestanden, bei 
denen Erreger aus der Paratyphus-Enteritisgruppe als Ursache ermittelt werden, 
ist ein haufiges Ereignis. Eine solche Mauseseuche unter dem Bestande des 
Hygienischen Instituts in Greifswald, der in kurzer Zeit 69 % der Tiere zum 
Opfer fielen, war auch der AnlaB zur Entdeckung des B. typhi murium durch 



Die Tierparatyphosen. 697 

LOFFLER im Jahre 1890. Der Mausetyphus verlauft unter den Erscheinungen 
einer septischen Darmentziindung, der die Tiere mit groBer Hinfalligkeit in 
kurzer Zeit erliegen. Bei der Zerlegung findet sich eine blutige Darmentziindung, 
mitunter mit Geschwiirsbildung, die von den Lymphfollikeln ausgeht, ferner 
eine meist sehr starke Milzschwellung - dieselbe kann um das 3-4fache ver
groBert sein - (HUBENER, GERLACH), Schwellung der Gekroslymphknoten, 
sowie parenchymatose Degeneration der Niel'en und Leber. Auch wurden schon 
von LOFFLER die heute als "Paratyphusknotchen" bezeichneten Veranderungen 
in Gestalt kleiner gelber nekrotischer Herde in der Leber beobachtet. 

Der Erreger wurde von SMITH als zur Hog-Choleragruppe gehorig bezeichnet. 
Man erkannte dann auch seine bakteriologisch-botanische Verwandtschaft mit 
dem Erreger der Fleischvergiftungen in Breslau und Aertrycke, von dem er im 
Laboratorium weder auf Grund der bunten Reihe noch der Agglutination zu 
trennen ist. Trotzdem kann aus epidemiologischen Grunden nicht angenommen 
werden, daB er mit den bei anderen Tierarten gefundenen Breslaubakterien 
ohne weiteres ubereinstimmt, vielmehr deutet seine fur Mause so hohe Patho
genitat und gerade wieder die geringe Gefahrlichkeit der Mausetyphus-Breslau
keime fur andere Tierarten und fur den Menschen (siehe auch ELKELES und 
ST.ANDFUSS) darauf hiu, daB wir es hier mit dem Erreger einer besonderen, 
primaren Tierparatyphose zu tun haben. 

DasBact. typhi murium hat eine groBe praktischeBedeutung insofern erlangt, 
als es in weitestem Umfange zur Bekampfung der Mauseplage dient. Nachdem 
Vorversuche in Thessalien im Jahre 1892 (zitiert nach DAVID) giinstige Erfolge 
bei der dort herrschenden Feldmausplage gehabt hatten, werden seitdem Mause
typhuskulturen in aller Welt in groBen Mengen zur Schadlingsbekampfung 
ausgelegt, wobei die Unschadlichkeit diesel' Erreger fUr andere Tiere und fur 
den Menschen immer wieder betont wird. Ob die jahrzehntelange rucksichtslose 
Ausstreuung derartiger Keime in der Umgebung un serer Haustiere auf die 
Zusammensetzung der Darmflora derselben von EinfluB gewesen ist, wird sich 
schwer entscheiden lassen, man muB aber mit dieser Moglichkeit durchaus 
rechnen. 

Eine Abart des Mausetyphusbacillus entdeckte MEItESHKOWSKY 1895 bei 
Zieselmausen und nannte ihn B. typhi spermophilorum. Auf der bunten 
Reihe unterschied sich der Erreger nach TUR.ANDIN vom Breslaubacillus durch 
gelbe Rhamnosereaktion, wahrend er fehlende Wallbildung mit ihm gemeinsam 
hat. Der Erreger wird, wie der Mausetyphusbacillus, besonders in RuBland 
zur Schadlingsbekampfung verwandt. Er unterscheidet sich vom LOFFLERschen 
Mausetyphusbacillus dadurch, daB er zur Aufrechterhaltung seiner Virulenz 
auch uber Zieselmause weitergezuchtet werden kann und dadurch fur andere 
Tiere und fUr den Menschen ganz ungefahrlich werden solI, was MERESHKOWSKY 
als einen besonderen Vorzug hervorhebt. 

Abgesehen von den genannten Erregern kommen aber bei Mausen auch 
andere Typen vor, darunter auch solche, die nicht immer ganz eindeutig in 
allen kulturellen und serologischen Eigenschaften mit den bekannten Gruppen 
ubereinstimmen. So berichtet z. B. FRIESLEBEN uber Untersuchungen an 
50 Mausen, die in verschiedenen Gegenden der Stadt eingefangen worden waren. 
Hierbei fand er 14mal GXRTNER-Stamme, und zwar Imal im Kot, 4mal in den 
Lymphknoten, 3mal in der Leber, 5mal in Leber und Lymphknoten gleichzeitig, 
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1mal sowohl in der Leber wie in der Milz. 12mal fand er Erreger der Paratyphus
B-Gruppe (Wmal Typus Freiburg, 2mal Typus Breslau), und zwar 6mal gleich
zeitig in Leber und Lymphlrnoten, 3mal nur in der Leber, je 1mal in Milz und 
Lymphknoten und 1mal in Herzblut und Lymphlrnoten gleichzeitig. 2mal fand 
er auBerdem Bakterien in Leber und Lymphknoten, die auf der bunten Reihe 
die Eigenschaften der Paratyphus-Enteritisgruppe zeigten, aber nicht agglutiniert 
wurden. FRIESLEBEN fand also in 52 % der Falle verschiedenartige Vertreter 
der Paratyphus-Enteritisgruppe in einzelnen oder mehreren Organen und nicht 
gelegentlich einer Mauseepizootie, sondern bei frei eingefangenen Mausen aus 
verschiedenen Stadtgegenden. Die8e Beobachtungen 8ind fur die Epidemiologie 
der Paratypho8en 8ehr beachtlich. Selbst wenn man nicht annehmen will, 
daB es sich hier immer um menschenpathogene Vertreter der Paratyphus
Enteritisgruppe handelt, so stiitzen doch diese Beobachtungen bei dieser einen 
Tierart im Einklange mit entsprechenden, wenn auch nicht so haufigen Be
obachtungen bei anderen Tierarten, die in dem Abschnitt Epidemiologie (S. 667) 
dargelegten Anschauungen iiber die Verbreitung der Paratyphaceen und 
die Epidemiologie der Paratyphosen. 

Sehr bemerkenswert ist in diesem Zusammenhange auch die Beobachtung, 
daB Mausetyphuserkrankungen durch besondere Reize, wie Fiitterung mit dem 
Fleische gesunder Tiere, ausgelOst werden konnen. MfuILENs, DAHM und FURST. 
beobachteten bei Fiitterungsversuchen mit verdachtigem Pokelfleisch ver
schiedener Herkunft unerklarlich haufige Funde von Fleischvergiftern bei den 
Mausen. Wie ZWICK und WEICHEL sowie SCHELLHORN 1910 feststellten, 
handelte es sich hierbei nicht um die nbertragung von Keimen vom verfiitterten 
Fleisch auf die Mause, sondern um eine durch den ungewohnten FleischgenuB 
bei den Mausen hervorgerufene Schadigung, die nun zum Ausbruch einer bisher 
latenten Infektion fiihrte. 

Gleichartige Beobachtungen iiber das Auftreten spontaner Paratyphosen 
bei Mausen und auch bei anderen kleinen Versuchstieren (Ratten, Meerschwein
chen) sind auch von zahlreichen anderen Forschern gemacht worden. So von 
PFEILER und ROPKE bei einer Maus, die mit einer Kultur des B. cyprinicida, 
eines fischpathogenen Bacteriums, infiziert worden war, von STANDFUSS bei 
einer mit Trypanosomen geimpften Maus, ferner von UHLENHUTH und HANDEL, 
BITTER, UHLENHUTH und SEIFFERT bei Laboratoriumstieren nach Tumoriiber
pflanzungen, Verimpfung von Staphylokokkenvaccinen, D 'HERELLEschen Lysaten 
u. dgl. Auch aus allen diesen Feststellungen ergibt sich die Notwendigkeit der 
Annahme des haufigen V orkommens von Paratyphus-Enteritiskeimen im Darme 
gesunder Tiere. 

Von einem Rattentyphu8, der dem Mausetyphus an die Seite zu stellen ware, 
kann man sprechen, seitdem durch ISSATSCHENKO, DUNBAR und TRAUTMANN, 
UHLENHUTH und SCHERN, TOYAMA, BARR derartige Seuchengange bei wilden 
und zahmen Ratten beschrieben worden sind, deren Erreger im wesentlichen 
untereinander iibereinstimmen und, im Gegensatz zum Mii.usetyphuserreger, 
zur GXRTNER-Gruppe zu zahlen sind. In diese Gruppe gehort auch der von 
DANYSZ bei einer unter Feld- und Waldmausen herrschenden Epizootie ge
fundene Erreger, der sich ebenfalls gerade fiir Ratten als stark krankmachend 
erwies und daher auch zur Rattenvertilgung benutzt wird, besonders in RuEland 
(MERESHKOWSKY) und l>sterreich (DAVID). Der von BARR zur Rattenvertilgung 
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verwandte und unter dem Namen Ratin von der Ratin-Gesellschaft in Kopen
hagen vertriebene und auch in Deutschland viel angewandte Stamm ist von 
NEUMANN (Aalborg) aus dem Harn eines cystitiskranken Kindes geziichtet 
worden. In England wird ein unter dem Namen "Liverpoolvirus" laufender 
Bakterienstamm der gleichen Gruppe zur Rattenbekampfungverwandt (STEFFEN
HAGEN). 

Krankheitsbild und Zerlegungsbefund entsprechen im wesentlichen denen 
beim Mausetyphus; oft wird starke Abmagerung beobachtet. Veranderungen 
der Darmschleimhaut konnen mitunter fehlen (GERLACH). 

Praktisch von groBer Wichtigkeit ist die Frage, ob die Rattenschadlinge 
mit den bei anderen Tierarten und beim Menschen gefundenen GARTNER
Stammen iibereinstimmen. In dieser Richtung liegen im Schrifttum eine Anzahl 
von Untersuchungen vor. Schon BARR, RAEBIGER und GROSSO stellten fest, 
daB der. Ratinbacillus Arabinose vergart und dadurch sich, wie sie damals 
sagten, vom GARTNER-Bacillus unterschied. Die spateren Forschungen haben 
gezeigt, daB diese Unterscheidung richtig war, soweit sie sich auf die heute 
nach dem Vorgange BARRS als Typus JENSEN (Typ. bovinus, Kalber-GARTNER) 
bezeichnete Spielart, die allerdings die bei Rindern am haufigsten vorkommende 
ist, bezieht. Mit den als "Typus Jena" oder "Original GARTNER" und als "Typus 
Poppe" bezeichneten Spielarten haben die Rattenstamme die Arabinosever
garung gemeinsam. Ein weiteres ziichterisch-biochemisches Unterscheidungs
mittel ist die Glycerin-Fuchsinbouillon nach STERN, die von den Rattenstammen 
nach den Beobachtungen verschiedener Forscher keine positive Reaktion gibt 
(MIESSNER und BAARS, STAND FUSS und LERR, KAUFFMANN). TURANDIN betont 
die negative STERN-Reaktion als Unterschied des DANysz-Bacillus gegeniiber 
dem zur Breslaugruppe gehorigen B. spermophilorum MERESHKOWSKY. 

BAHRtrennt die Gruppe der Rattenschadlinge (DANYSz-Gruppe) als 4. Gruppe 
von den 3 anderen GARTNER-Spielarten auf Grund einer etwas verspateten 
Arabinose- und Rhamnosevergarung abo 

Serologische Unterschiede zwischen Rattenschadlingen und anderen GART
NER-Bakterien sind schon von SOBERNHEIM und SELIGMANN festgestellt worden. 

Eingehende Untersuchungen unter Anwendung des CASTELLANIschen Ab
sattigungsversuchs hat DAVID zur Unterscheidung der Rattenschadlinge von 
den anderen GARTNER-Bakterien angestellt. Er konnte feststellen, daB GARTNER
Serum, wenn es mit Ratinbakterien abgesattigt wurde, die letzteren nicht mehr 
agglutinierte und umgekehrt Ratinserum, wenn es mit GARTNER-Bakterien 
erschopft war, mit letzteren keine Agglutination mehr gab, wahrend aus 
GARTNER-Serum durch Absattigung mit GARTNER-Bakterien samtliche Agglu
tinine verschwanden und ebenso auch das Ratinserum, wenn es mit Ratin
bakterien abgesattigt wurde. Danach konnen nach den von SAVAGE und WmTE 
fiir die serologische Artbestimmung aufgestellten Grundsatzen die beiden 
Bakterienarten nicht als identisch angesehen werden. 

Nach KAUFFMANN unterscheiden sich die Rattenstamme von den anderen 
Stammen der GARTNER-Gruppe durch das hitzeempfindliche H-Antigen m, das 
sie aber mit dem "GARTNER-Jena" und dem "Oranienburg" (aus der C-Gruppe) 
gemeinsam haben. Unter Zuhilfenahme der Garungsnahrboden der bunten 
Reihe ist somit eine Abtrennung der Rattenstamme moglich (s. S.671); sie ist 
aber sehr umstandlich und erfordert ganz besondereEinstellung auf diesa 
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Arbeiten, die nicht in jedem Laboratorium durchfuhrbar ist. Es ergibt sich 
ferner auch noch foigende Schwierigkeit, die in gieicher Weise auch fur den 
Mausetyphus gilt: Zur Erhaltung ihrer Wirksamkeit gegenuber Mausen bzw. 
Ratten mussen die erwahnten Kulturen immer wieder durch Versuchstier
passagen geschickt werden. Wenn man berucksichtigt, wie oft bei solchen 
Versuchstieren auch spontan Bakterien del' Paratyphus-Enteritisgruppe ver
schiedener Spielarten - es sei nul' an die obenerwahnten Feststellungen von 
FRIESLEBEN erinnert - vorkommen, dann muB man mit del' Moglichkeit rechnen, 
daB aus dem Mause- odeI' Rattenversuch auch einmal andere Paratyphus
Enteritiskeime als die verimpften Mause- odeI' Rattenschadlinge odeI' Misch
kulturen herauskommen. Auf diese Umstande hat besonders MERESHKOWSKY 
aufmerksam gemacht und die Forderung erhoben, daB fiir die Mausebekampfung 
das von ihm gefundene B. spermophilorum angewandt wird, das zur Erhaltung 
seiner Wirksamkeit uber Zieselmause weitergezuchtet werden kann, bei denen 
die Gefahr des Dazwischentretens anderer Fleischvergifterspielarten, wie er sagt, 
nicht besteht, und daB fiir die Rattenbekampfung das B. DANYSZ angewandt 
wird, das durch Fortzuchtung auf einem von ihm zusammengestellten EiweiB
Dekoktnahrboden auch ohne Tierpassage seine Wirksamkeit dauernd behalt. 
Abel' auch abgesehen hiervon liegen im Schrifttum bereits Mitteilungen VOl' 
uber menschliche Erkrankungen, die auf Rattenschadlinge zUrUckgefiihrt werden· 
(KLIMMECK, GRUTTNER, SPALDING und SPRAY), und durch neuere Unter
suchungen von KATHE, KLIMMECK und STANDFUSS, bei denen epidemiologische 
und bakteriologisch-serologische Feststellungen Hand in Hand gingen, konnte 
eine Ubertragung von DANYSz-Bakterien auf andere Tiere und auf den Menschen 
einwandfrei nachgewiesen werden. 

7. Verschiedene Tierparatyphosen. 

Abgesehen von den vorbeschriebenen Tierparatyphosen, die ihrer Wichtigkeit 
und del' scharfen Begrenzungsmoglichkeit wegen einzein behandelt worden sind, 
kommen auch zahlreiche andere Erkrankungen, die durch Keime del' Paratyphus
Enteritisgruppe verursacht sind, bei den verschiedensten Tierarten vor. Man 
kann sagen, daB die Moglichkeiten hier unbegrenzt sind; immer wieder werden 
neue Beobachtungen in diesel' Hinsicht gemacht; es sei nul' an die PeIztiere 
gedacht: kaum daB die PeIztierzucht sich in Deutschland eingebiirgert hat, 
so erscheinen Veroffentlichungen ubel' Paratyphosen bei PeIztieren. Bezuglich 
del' Erreger laBt sich die Beobachtung machen, daB manche Tierarten fUr eine 
besondere Spielart bevorzugt empfanglich sind, so z. B. die Vogel fUr Breslau
infektionen, wabrend bei anderen Tierarten wieder verschiedene Vertreter del' 
Paratyphus-Enteritisgruppe vorkommen. 

Die Krankheitserscheinungen und die Zerlegungsbefunde entsprechen dem 
Grundcharakter del' Paratyphosen, wie er in den vorangegangenen Besprechungen 
(s. "Kaibertyphus" S. 672) bereits beschrieben ist. Aus del' Vielheit del' Be
obachtungen seien die nachstehenden besonders hervorgehoben: 

Paratyphosen bei Jungtieren. Unter den sog. "Aufzuchtkrankheiten" spielen 
Infektionen mit Keimen del' Paratyphus-Enteritisgruppe eine nicht unbedeutende 
Rolle. Bei del' Besprechung des Stutenaborts war bereits erwahnt worden, 
daB FohIen, die von infizierten Stuten Iebend geworfen werden, haufig dann 



Die Tierparatyphosen. 701 

selbst an del' Inlektion erkranken. Nach LUTJE kann diese Infektion entweder 
in Form einer akuten Septicamie mit odeI' ohne Erscheinungen del' Ruhr ver
laufen und die Tiere in den ersten Lebenstagen dahinraffen, sie kann abel' auch 
zur Spaterkrankung fiihren, die erst in del' 3.-8. Lebenswoche auf tritt, mit 
Darmerscheinungen odeI' Gelenkentziindungen verlauft und einen viel schleppen
deren Verlauf nimmt als die Friiherkl'ankungen. Es konnen abel' ganz unabhangig 
von del' Abol'tusinfektion bei Fohlen Breslauinlektionen auftl'eten, die dann 
l'egelmaBig unter den Erscheinungen del' Ruhr verlaufen. In seltenen Fallen 
werden auch bei Fohlen GARTNER-Infektionen beobachtet, die dann auch 
mitunter mit Lungenentziindungen einhergehen, wahrend sonst bei den Fohlen
paratyphosen die Lungen in del' Regel nicht betroffen sind. 

Bei Ferkeln kommen auBer dem Ferkeltyphus und dem Schweinepal'atyphus 
odeI' del' sekundaren Suipestiferinfektion gelegentlich auch Infektionen mit 
anderen Vertretern del' Paratyphus-Enteritisgruppe VOl'. 

Bei Lammern sind von KARSTEN sowie von LUTJE gleichfalls Paratyphosen 
beobachtet worden, meist im AnschluB an seuchenhaften Schafabort. Derartige 
Erkrankungen fiihren meist bei 60-80% in del' 1. Lebenswoche zum Tode. 
Bei del' Zerlegung solcher Tiere wurden neben Milzschwellung und Darm
entziindung gelegentlich auch fibrinose Auflagerungen an Brust- und Bauchfell 
beobachtet (LUTJE). 

Paratyphosen bei erwachsenen Haustieren. -ober eine im Schrifttum einzig 
dastehende umfangreichc Paratyphose bei Pferden berichten URBAIN, STOCANNE 
und CHAILLOT. In del' Zeit von Februar 1928 bis Marz 1929 erkrankten 
128 Pferde eines Reiterregiments, 8 Pferde starben. Del' anlanglich auf einen 
Stall beschrankte Herd breitete sich trotz V orsichtsmaBregeln (Absonderung, 
Streubeseitigung) im Marz weiter aus. Die Seuche kam dann bis zum August 
allmahlich zum Er16schen, setzte abel' im Oktober nach einer Neueinstellung 
von Pfcrden erneut wiedel' ein. Die Krankheit verlief unter Fieber, Mattigkeit, 
Lungen- und Darmerscheinungen. In 26 Fallen kam es zu einer ausgesprochenen 
Lungenentziindung, in 16 Fallen zu Pleuropneumonien, 29mal wurden nul' 
Lungenkongestionen festgestellt, 5mal eine ausgesprochene Gastroenteritis, 
wahrend 49 FaIle unter leichteren Erscheinungen verliefen. Die Moglichkeit 
eines filtrierbaren Virus als Ursache wurde durch Impfversuche mit Filtrat an 
2 Pferden ausgeschlossen. Die Erreger werden als Paratyphus-B-Bakterien 
bezeichnet, eine genauere Bestimmung laBt sich aus del' Arbeit nicht entnehmen. 

Unter den Wiederlcauern einer Menagerie beobachteten URBAIN und GUILLOT 
eine Epidemic, del' fast del' ganze Bestand zum Opfer fiel und als deren Ursache 
Bakterien del' Paratyphusgruppe festgestellt wurden. Die Krankheit verlief 
unter septicamischen Erseheinungen, del' Zerlegungsbefund wies niehts Kenn
zeiehnendes auf, sondern beschrankte sich auf Hyperamie del' Eingeweide. 

Eine ebenso einzigartige wie verhangnisvolle Paratyphose bei Schafen 
ereignete sich im Jahre 1919 im Landkreise Essen in del' Gegend von Uberruhr; 
sie fiihrte zu del' groBten Fleisehvergiftung, die bisher bekanntgeworden ist 
(tiber 2000 Erkrankungen, 4 Todesfalle) und wurde von FRICKINGER sowie von 
BRUNS und GASTERS beschrieben. Hier erkrankten in einer einige hundert Schafe 
zahlenden Herde innerhalb kurzer Zeit an 140 Schafe. Das Krankheitsbild 
war das einer akuten fieberhaften Magen- und Darmentziindung, etwa 100 Tiere 
starben innerhalb 2-3 Tagen, wahrend die iibrigen 40 notgeschlachtet wurden. 
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Bei der Zerlegung fand sich meist nur eine verhaltnismaBig geringgradige ver
waschene Rotung der Darmschleimhaut, nur in einigen Fallen eine ausgesprochene 
Darmentziindung; die Anzeichen einer septischen Infektion wie Milzschwellung 
oder parenchymatose Veranderungen an den inneren Organen konnten nicht 
festgestellt werden; auch der Ernahrungszustand und die sonstige Beschaffenheit 
des Fleisches waren teilweise noch sehr gut, so daB die Freigabe einer Anzahl 
von Tieren bei der Fleischbeschau erfolgte. Als Erreger wurde ein Vertreter 
der Paratyphus-Enteritisgruppe ermittelt, der von den Untersuchern zunachst 
als Paratyphus-B-Bacillus, von anderen als Breslaubacillus bezeichnet wurde 
(BITTER, STANDFUSS); nach KAUFFMANN und MITSUI ist er als ein Gemisch 
aus Paratyphus-B und Breslaubacillen anzusehen. 

Paratyphosen bei Vogeln. Erreger der Paratyphus-Enteritisgruppe sind 
bei verschiedenen V ogelarten als Krankheitserreger gefunden worden, so von 
TARTAKOWSKY bei Sperlingen, von PFEILER, PETTER, ADAM und MEDER sowie 
von STANDFUSS bei Kanarienvogeln, von MANNINGER sowie von BERGE bei 
Finken. Auch beim Hausgefliigel sind neben dem Hiihnertyphus und der 
Kiickenruhr haufig andere Paratyphosen festgestellt worden, allerdings gerade 
nicht bei Hiihnern. Hier tritt auchbesonders die Tatsache in Erscheinung, 
daB gewisse Tierarten gewisse Vertreter der Paratyphus-Enteritisgruppe bevor
zugen. So werden bei Tauben und Gansen hauptsiichlich Breslauinfektionen 
festgestellt. ZINGLE beschreibt Untersuchungen an 14 Tauben einer Militar
brieftaubenstation, bei denen er einen Paratyphus-B-Bacillus als Erreger er
mittelte. EBERT und SCHULGINA fanden 3mal bei Tauben "Paratyphus
bakterien", THORBJORNSEN bei einer Taube; nach den heutigen Erfahrungen 
liegt es nahe, anzunehmen, daB es sich hier um Breslaubakterien gehandelt 
hat. Sehr eingehende Untersuchungen iiber eine durch Breslaubakterien oder 
"den Breslaubakterien sehr nahestehende" Erreger hervorgerufene Tauben
epizootie, die sie in 27 verschiedenen Bestanden Nord- und Mitteldeutschlands 
an insgesamt 33 Tieren feststellen konnten, teilen BECK und MEYER mit. Die 
Krankheit kann akut verlaufen und unter rasch zunehmender Schwache, manch
mal unter Krampfen, in 2-4 Tagen zum Tode fiihren, in anderen Fallen aber 
verlauft sie subakut oder chronisch. In diesen Fallen beherrschen Bewegungs
storungen das Krankheitsbild, die auf Erkrankungen der Gelenke zuriick
zufiihren sind; die Gelenke konnen zu erbsen- bis haselnuBgroBen Knotchen 
anschwellen; besonders haufig sind die Ellbogen und Schultergelenke befallen, 
weshalb die Krankheit auch haufig als "Fliigellahme" bezeichnet wird. In 
Ausnahmefallen ist auch Erblindung infolge Zerstorung der Linse und des 
Glaskorpers beobachtet worden. Am Zerlegungsbefunde sind herdformige Ver
anderungen in der Lunge, in der Muskulatur, im Darm und in den Geschlechts
organen, seltener auch in der Leber kennzeichnend. Haufig fallt eine starke 
Abmagerung der Brustmuskulatur auf, die dann die kennzeichenden Degene
rationsherde aufweist, die histologisch fast ausschlieBlich aus Rundzellen be
stehen, zwischen denen nur noch Reste von Muskelfasern zu erkennen sind. 
Die Darmherde bestehen in flachen Geschwiiren mit diphtheroiden Belagen, sowie 
hamorrhagisch-entziindlichen Veranderungen. Das Bild hat also groBe Ahnlich
keit mit dem des Hiihnertyphus. Bemerkenswert ist, daB auch die Hoden haufig 
erkrankt sind; von untersuchten mannlichen Tauben zeigten 3 aus verschiedenen 
Bestanden stammende sehr stark ausgepragte Veranderungen. In 2 Fallen 
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war nur ein Hoden, in 1 Falle beide Hoden erkrankt. Die veranderten Hoden 
waren etwa doppelt so groB als die gesunden; das Hodengewebe war in eine 
graugelbe, trocken-kasige Masse umgewandelt. Auch Eierstocksveranderungen 
wurden bei 8 von 18 weiblichen Tauben beobachtet; die Follikel waren klein 
und unentwickelt und sahen teilweise triib und graugelb aus. 1m Eileiter, der 
oft entziindet ist, fanden sich mitunter graugelbe Gerinnsel als Ausdruck einer 
fibrinosen Entziindung; die gleichen Veranderungen fanden sich auch auf dem 
entsprechenden Teile des Bauchfells. In einer weiteren Arbeit beschaftigt sich 
BECK mit der bakteriologisch-serologischen Bestimmung des Erregers, dem 
er eine gewisse Zwischenstellung zwischen den SCHOTTMULLER- und Breslau
bakterien einraumt, weil bei einer Anzahl Stamme auch Wallbildung beobachtet 
wurde und die Rhamnosereaktion mit Methylrot in der Regel nicht voll rot, 
sondem gelborange, orange oder rotorange ist. Serologisch stehen sie allerdings 
auch nach seinen Untersuchungen den Breslaustammen naher als den Para
typhus-B-Stammen. Die Befunde von BECK und MEYER wurden von ver
schiedenen Seiten bestatigt. So beschreibt BERGE eine groBe Zahl von Breslau
infektionen unter Tauben, die teils in akuter, teils in chronischer Form auf
traten. Bei der Zerlegung fand er Abmagerung, herdformige Veranderungen 
an der Schleirnhaut des Zwolffingerdarms, in chronischen Fallen mitunter nur 
Gelenkerkrankungen (Fliigellahme). CASH und DOAN berichten iiber eine 
spontan todliche Krankheit bei unteremahrten Tauben, hervorgerufen durch 
Aertryckebakterien. Sie fanden Anamie, myeloide Hyperplasie des Knochen
marks und Infiltrationsherde in Leber, Milz, Nieren und Knochenmark. WUTIG 
berichtet iiber "Fliigellahme" bei Tauben in Westfalen, hervorgerufen durch 
B. enteritidis Breslau. In manchen Bestanden fielen mehr als die Halfte der 
Tiere der Krankheit zurn Opfer. Er fand Atrophie der Brustmuskeln, Rotung 
des Zwolffingerdarms, bei den septischen Formen Milzschwellung urn das 
I-PMache, in den Gelenkhohlen rotlichgelbe Fliissigkeit. SCHUTT teilt mit, 
daB der Prozentsatz der Breslauinfektionen bei Tauben, die irn Hygienischen 
Institut der Tierarztlichen Hochschule in Hannover festgestellt wurden, von 
7,1 % irn Jahre 1929 auf 25% irn Jahre 1930 gestiegen seL Die Krankheit trat 
in den Bestanden meist so verheerend auf, daB als einzig wirksame Bekampfungs
maBnahme Ausmerzung der klinisch verdachtigen Tauben in Betracht kam. Es 
muBten aber auch klinisch gesunde Dauerausscheider in Frage kommen, 
woriiber SCHUTT umfangreiche Untersuchungen anstellte. Er ermittelte unter 
120 klinisch gesunden Tauben 8 = 6,6% als Breslaubakterientrager, und zwar 
schieden 5 Tiere dauemd, 3 mit Unterbrechungen die Erreger aus. 7 Tiere hatten 
Agglutinationswerte von 100-200, 1 einen solchen von 1 : 50. Aus Blut und aus 
2 untersuchten Eiem lieBen sich Breslaukeime nicht ziichten. Bei der Zerlegung 
fand sich bei allen 8 Tieren eine geringe Milz- und Leberschwellung, bei 2 Tauben 
auch grauweiBe, stecknadelkopfgroBe Herde. Der Erreger wurde bei 7 Tauben aus 
Herz, Leber, MHz, Nieren und Darm, bei 1 Taube nur aus Leber und Darm 
geziichtet. CLARENBURG und DORNICKX berichten iiber eine Nahrungsmittelver
giftung beirn Menschen, die irn Zusammenhange mit einer Taubenparatyphose 
stand. 20 Personen erkrankten nach dem GenuB von Pudding, zu dem Taubeneier 
verwandtworden waren; in den Eiem wurdenAertryckebakteriennachgewiesen. 

Uber seuchenhafte Erkrankungen bei jungen Gansen in OstpreuBen, hervor
gerufen durch Bakterien der Paratyphusgruppe, berichten WEISSGERBER und 
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MULLER. Die Seuche Wurde innerhalb von 2 Jahren haufig beobachtet, sie 
fiihrte meist in kurzer Zeit unter groBer Hinfalligkeit zum Tode; manchmal 
wurde Durchfall beobachtet, manchmal verschwollene Augen. Bei der Zer
legung fanden sich in wenigen Fallen fibrinose Herzbeutelentziindungen, haufiger 
eine vermehrte serose Fliissigkeit, einmal Ablagerung harnsaurer Salze im 
Herzbeutel. Oft wurde Leber- und Milzschwellung, Erweiterung der Gallenblase 
sowie katarrhalische oder hamorrhagische Entziindung im Darm beobachtet. 
Der Erreger wird als zwischen dem Paratyphus-B-Bacillus und dem B. suipestifer 
stehend angesprochen, da er auBer mit Paratyphus-B-Seren auch mit Suipestifer
serum agglutinierte. Gegen Breslauserum ist nicht gepriift worden. Massen
sterben unter Gansekiicken beobachtete LUTJE zuerst 1920 im Kreise Kehdingen 
an der Elbe; er fand schwere Enteritis und als Erreger einen Vertreter der 
Paratyphusgruppe, der nicht mit dem Hiihnertyphusbacillus iibereiDstimmte. 
In einer ganzen Anzahl von Fallen sind in neuerer Zeit bei geschlachteten Gansen 
oder auch im Kot gesunder Tiere Breslaubakterien nachgewiesen worden. 
So berichtet BAARS iiber einen Fund von Breslaubakterien in emer Ganse
brust, die zur Erkrankung einer dreikopfigen Familie AnlaB gegeben hatte. 
Ganse aus dem gleichen Orte sollen auch Erkrankungen von MeDschen ver
anlaBt haben. HUSGEN teilt 2 FaIle mit, in denen 3 bzw. 2 Personen schwer 
nach dem GenuB von Ganseleber bzw. Gansebrust erkrankten und bei denen 
Breslaubakterien als Ursache ermittelt wurden. AuBerdem hat er unter 
85 geschlachteten Gansen, die zu 47% an Ge£liigelcholera erkrankt waren, 
im iibrigen an anderen Krankheiten oder gar Dicht erkrankt waren, bei 12 Gansen 
= 14% Bakterien der Paratyphusgruppe gefunden, und zwar llmal Breslau
bakterien und 1mal emen GARTNER-Stamm. v. BORNSTEDT und FIEDLER haben 
828 aus Polen und Litauen eingefiihrte MastgaDse untersucht, nachdem eine 
Breslauinfektion beim Menschen auf eine Gansemasterei hindeutete. Unter
sucht wurden auf dem Transport verendete Ganse, kranke Tiere, sowie gesunde 
Mastganse kurz vor der Schlachtung. Bei 182 vereDdeten Gansen, bei denen 
zu 75,2% Magen- und Darmparasiten und zu 53,8% Ge£liigelcholera ermittelt 
wurde, fanden sich 4 = 2,2% Ganse, die neben diesem Befunde auch Breslau
bakterien aufwiesen: Unter den 144 teils ge£liigelcholera-, teils transportkranken 
Gansen waren 12 = 8,3 % . bei der Blutuntersuchung serologisch positiv und 
bei 5 = 3,4% dieser Tiere wurden im Kote Breslaubakterien nachgewiesen. 
Von 502 gesunden Mastgansen zeigten 15 = 2,9% eine positive Blutreaktion 
gegen Breslau- oder GARTNER-Bakterien, von 209 Kotproben dieser Tiere fanden 
sich in 6 = 2,9 % Breslaubakterien. Bei 2 wiederholt untersuchten Gansen konnte 
festgestellt werden, daB die Breslaubakterien-Ausscheidung nur zeitweise erfolgte. 
Nach Verabreichung von Kulturabschwemmungen von Breslaustammen, die von 
Gansen stammten, traten Erkrankungen der Tiere nicht auf; die Bakteden 
waren im Kote bis hochstens zum 17. Tage nachzuweisen. Agglutinine traten nur 
bei 4 Tieren auf, und zwar 14 Tage nach der Infektion. Die Untersuchungen 
sind sowohl epidemiologisch wie mit Riicksicht auf die Fleischhygiene von groBer 
Bedeutung, und es ist beobachtenswert, daB hier das Bakterientragertum offenbar 
viel haufiger vorkommt als eigentliche Erkrankungen. In 310 Kotproben, die 
wahllos bei den Massenentladungen von in die Oderbruchgegend eingefiihrten 
Gansen entnommen wurden, sind auch im Veterinar-Untersuchungs-Amt in 
Potsdam von WILKEN 12mal Breslaubakterien gefunden worden. 



Die Tierparatyphosen. 705 

WUNDRAM und SCHONBERG berichten iiber 6 Erkrankungsfalle bei insgesamt 
16 Personen nach dem GenuB von Ganseleber, gebratenem und gekochtem 
Gansefleisch, geraucherter Gansebrust und einer aus Organen hergestellten 
Wurst. AuBerdem wurden bei der Untersuchung von 180 beschlagnahmten 
Gansen mit verschiedenen Krankheiten bei 44 = 24,4 % Breslaubakterien 
gefunden. 

Bakterien der GARTNER-Gruppe wurden von PALLASKE bei 2 Jungenten 
ausschlieBlich in den Hoden gefunden, die schwere entziindliche Veranderungen 
mit Nekrobiose der Kanalchenepithelien aufwiesen. Die Keirne wurden zum Teil 
intracellular nachgewiesen. J. SCHAAF beschreibt Infektionsversuche an Enten 
und Entenkiicken mit Stammen des B. enteritidis GARTNER, die von Enten 
stammten, und konnte feststellen, daB der Kreislauf der Infektion ahnlich 
dem bei der Kiickenruhr ist. Bei der Blutuntersuchung reagieren infizierte 
Tiere in einer Serumverdiinnung von I: 40 bis I: 400 und dariiber. Gesunde 
Tiere agglutinieren 1 : 10 oder hochstens I : 20 schwach. 

iller 3 Entenepizootien berichtet HOLE; er fand Imal GARTNER- und 2mal 
Aertryckebakterien. Bei Wassergefliigel sind Bakterien der Paratyphus
gruppe auch von MANNINGER, bei Truthiihnern von PFAFF festgestellt worden. 
MCGAUGHEY hat bei Gefliigel auBer dem Hiihnertyphus- und dem Kiickenruhr
erreger auch Breslau- und GARTNER-Bakterien gefunden. CERNAIANU hat 
aus mehreren Kiickenkadavern einer Hiihnerzucht in Frankreich, die Fleisch
mehl verfiitterte, und ebenso in einer innerhalb eines Schlachthofes befindlichen 
Zucht in Rumanien Bakterien geziichtet, die er auf Grund biologischer und 
serologischer Priifung als Suipestiferbakterien anspricht. 

Erwahnt sei noch die Psittakose. Nachdem bereits seit dem Jahre 1879 
anlaBlich der Einfuhr von Papageien sowohl bei diesen wie bei Menschen, die 
mit diesen Tieren in Beriihrung gekommen waren, schwere, oft todliche Er
krankungen bekanntgeworden waren, ziichtete im Jahre 1892 No CARD aus dem 
Knochenmark verendeter Papageien aus einer frischen Sendung, die unter dem 
Bilde einer seuchenhaften Enteritis erkrankt war, einen Erreger, der, an Papa
geien verfiittert, wieder das Bild einer blutigen Darmentziindung mit Aligemein
veranderungen der Sepsis (MilzvergroBerung, Blutungen unter dem Bauchfell) 
erzeugte, und nach seinen bakteriologischen Eigenschaften zu den Paratyphus
bakterien zu zahlen war. Diese Befunde wurden spater mehrfach bei Papageien 
bestatigt und schlieBlich wurden 1896 von GILBERT und FOURNIER die gleichen 
Bakterien auch im Blute von Menschen gefunden, die mit kranken Papageien 
in Beriihrung gekommen und an schweren typhosen Erscheinungen mit Lungen
entziindung erkrankt waren. Cber das Vorkommen des B. psittacosis bei 
Papageien berichtet auch ECKERSDORF sowie DREWES. Bei den irn Jahre 1929 
in Deutschland und der Tschechoslowakei auftretenden schweren Psittakose
erkrankungen beirn Menschen wurden die NOcARDschen Bakterien nicht ge
funden. In Dresden wurde ein Bakterienstamm gefunden, der nach SUPFLE 
und HOFFMANN gewisse Beziehungen zur Salmonellagruppe hat und von dem 
Serum von 21 Patienten auch in Verdiinnungen von I: 100 bis I: 600 aggluti
niert wurde; er diirfte aber weder mit dem NOcARDschen Bacillus iiberein
stimmen, noch auch als Erreger der menschlichen Psittakose anzusehen sein. 
Auch der NOcARDsche Erreger kaun nach den heutigen Erfahrungen nicht als 
Erreger der Papageienkrankheit angesehen werden (ELKELES, DAVID), er ist 
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vielmehr em zur Breslaugruppe gehoriger Vertreter der Paratyphusgruppe 
(BAINBRIDGE, PERRY, ELKELES, DAVID), der gelegentlich Paratyphosen bei 
Papageien veIllrsacht, wahrend die echte Papageienkrankheit bei Menschen 
und Tieren durch ein filtrierbares Virus hervorgerufen wird. 

Paratyphosen bei Pelztieren. Mit dem Aufkommen der Haltung von Pelz
tieren in Farmen sind auch als eine der haufigsten Krankheiten dieser Tiere 
Paratyphosen beobachtet worden, teils Breslau-, teils GARTNER-Infektionen, 
bemerkenswerterweise auch echte Suipestiferinfektionen, die sonst, auBer beim 
Schweine, bei anderen Tieren hochst selten vorkommen. Die Erkrankungen 
verlaufen meist bosartig und seuchenhaft; haufig ist die entscheidende Mit
wirkung einer pradisponierenden Ursache (Transport, Leberegelbefall) ganz 
offensichtlich. Klinisches und pathologisch-anatomisches Bild entsprechen dem 
Grundcharakter der Paratyphosen; auch bei diesen Tierarten fehlen nicht die 
kleinen "Paratyphusknotchen". 1m einzelnen seien folgende Beobachtungen 
mitgeteilt: Seuc;henhafte Erkrankungen bei Silberfuchsen, als deren Erreger 
ein zur Paratyphusgruppe gehoriger Stamm ermittelt wurde, beobachteten 1925 
GREEN und SCHILLINGER. Die Erkrankungcn, die init starker Abmagerung 
und Schwache, zum Teil auch mit Lungenentzundung verliefen, traten vor
wiegend bei Jungtieren auf und fuhrten in 60% der FaIle zum Tode. MEYER 
beschreibt Paratyphosen bei 9 Silberfuchsen, 1 Nerz und 3 Nutria (Sumpfbiber).· 
Aus den Organen eines Silberfuchses, eines Nerzes und dreier Nutria wurde das 
B. enteritidis BRESLAU, aus den Organen von 8 Silberfuchsen das B. enteritidis 
GARTNER gezuchtet. Bei den 3 Nutria lag auBerdem ein starker Leberegel
befall vor, der offenbar der Infektion den Boden vorbereitet hat. Von den 
Silberfuchserkrankungen entfallen 7 auf Jungtiere. NEUMULLER fand bei einem 
Silberfuchs einen GARTNER-Stamm, den er nach der BAHRSchen Einteilung 
zur DANYSz-Gruppe rechnet. RIEDMULLER und SAXER fanden gelegentlich einer 
Reihe von Todesfallen unter Silberfuchsen in allen Fallen ein Bacterium von den 
ausgesprochenen kulturellen und serologischen Eigenschaften des B. suipestifer. 
Eigentlimlich war der langsame Verlauf der Seuche, die einzelnen Tiere 
erkrankten und verendeten in groBen Zwischenraumen. Schweinefleisch wurde 
angeblich nicht verfuttert, doch halt Verfasser trotzdem eine Infektion von der 
Schlachterei her, aus der Rindfleisch bezogen wurde, fur moglich. Eindeutige 
Suipestiferinfektionen beschreibt auch CERNAIANU bei zwei jungen Silber
fUchsen in Frankreich. Die Leber war mit zahlreichen Nekroseherden durch
zogen. Nach Mitteilungen von FREUND sowie WALLNER sind in Amerika des 
Ofteren Breslaubakterien als Ursache von Pelztiererkrankungen festgestellt 
worden. SCHOOP stellte bei 12 jungen FarmfUchsen GARTNER-JENsEN-Infek
tionen fest, die unter staupeahnlichen Erscheinungen verliefen. Bei der Zer
legung fanden sich Schwellungen der Darmlymphknoten, mitunter samtlicher 
Korperlymphknoten, in einzelnen Fallen auch Gelbsucht. Ais Erkrankungs
quelle wird das Futter verdachtigt und besonders vor roher Verfutterung von 
Kalbfleisch, Rinderorganen und besonders vor der Verfutterung des Fleisches 
verendeter Tiere in ungekochtem Zustande gewarnt. GMEINER beschreibt eine 
Breslauenzootie unter Nutria, der in kurzer Zeit 23 von 100 Tieren erlagen. 
Die Krankheit verlief teils akut, wobei Schwellungen der Milz und der Darm
lymphknoten, sowie Rotung der Darmschleimhaut festgestellt wurde, teils 
chronisch, wobei Vel'wachsungen del' Leberoberflache mit Dunndarmschlingen 
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und dem Zwerchfell, sowie nekrotische Herde und kleine Abscesse in del' Leber 
gefunden wurden. Del' kurz VOl' dem Ausbruch stattgehabte Transport del' 
Tiere, sowie ein gleichzeitig vorhandener starker Leberegelbefall haben nach 
Meinung des Verfassers die Infektion ausgelost. Nach Anwendung einer farm
eigenen Vaccine und mit Eintritt besserer Witterung horte die Seuche auf. 
KNORPP komlte innerhalb von 4 W ochen bei 5 Tieren eines Nutriabestandes 
Breslaubakterien nachweisen, die stark von Suipestiferserum mitagglutiniert 
wurden. Die gleichen Feststellungen machte er in einem zweiten Sumpfbiber
bestande. In beiden Fal'men kamen die El'krankungen nach Anwendung einer 
Vaccine ZUlli Stillstand. 

Paratyphosen beim Wilde und bei Nagetieren. Bei Hasen sind von 
KARSTEN Erreger 'aus del' GARTNER-Gruppe gefunden worden bei Tieren mit 
blutiger Darmentziindung, Milzschwellung, serofibrinosen Ausschwitzungen in 
del' Bauchhohle und kleinen Nekroseherden in Leber, Milz, Niere und selbst 
im Herzmuskel. TIEDE beschreibt tOdliche Infektionen bei 4 Hasen und 1 Ham
ster in freier Wildbahn, die er auf Ratinbakterien zuriickfiihrt, da auf den 
Feldern, wo die toten Tiere gefunden wurden, gerade 2-3 Wochen vorher 
Ratin ausgelegt worden war, und die Erreger, die er aus den verendeten Tieren 
ziichtete, mit dem aus einer Originalflasche "Ratin" geziichteten eindeutig 
iibereinstimmten. Bei Nagetieren kommen auBer dem B. pseudotub. rodentium 
PREISS und PFEIFFER auch Vertreter del' Paratyphus-Enteritisgruppe als Ur
sache von pseudotuberkulOsen Veranderungen VOl', besonders beim Meer
schweinchen. Solche Beobachtungen sind von TH. SMITH, VAN ERMENGEM, 
NEISSER, BOHME, ECKERSDORF, DIETERLEN, MULLER, KARSTEN gemacht worden. 
Auch ein von LEHMANN aus Meerschweinchen geziichteter und von ihm als 
B. caseolyticum bezeichneter Keim wurde von TRAUTMANN als zur Para
typhusgruppe gehorig bestimmt. LOFFLER fand bei einer pseudotuberkulosen 
Erkrankung del' Meerschweinchen des Greifswalder Instituts einen GARTNER
Bacillus. MATERNOWSKA beschreibt einen "Paratyphus" des Meerschweinchens. 
Von PULKRABEK ist das Vorkommen von Bakterien del' Paratyphusgruppe 
auch bei mehreren Wasserschweinen festgestellt worden. Die Mannigfaltigkeit 
del' Befunde zeigt, wie verbreitet Bakterien del' Paratyphus-Enteritisgruppe 
in del' Natur vorkommen. 

Paratyphosen bei Fleischfresscrn. Die Fleischfresser besitzen offenbar eine 
nur ganz geringe Empfanglichkeit fUr Bakterien del' Paratyphus-Enteritisgruppe, 
denn es fallt auf, daB hieriiJ;>er im Schrifttum nur ganz vereinzelte Angaben 
vorliegen, obwohl man nach ihret Lebensweise und Ernahrung amlehmen muB, 
daB sie haufig Gelegenheit haben, Erreger del' Paratyphus-Enteritisgruppe auf
zunehmen. MORl beobachtete eine Epizootie bei Katzen, die unter dem Bilde 
einer Enteritis auftrat, als deren Erreger er ein kulturell mit den Paratyphus
bakterien iibereinstimmendes Bacterium ziichtete. Auch REICHEL und MUMMA 
sowie LUTJE berichten iiber Paratyphusbacillen, die wahrscheinlich in die 
Breslaugruppe zu zahlen sind, als Erreger von seuchenhaften Erkrankungen bei 
Katzen. Bei einem Boxerriiden, del' unter dem Verdachte del' Stuttgarter 
Hundeseuche erkrankt war, und bei dem sich bei del' Zerlegung Milzschwellung, 
starke Schwellung del' Darmlymphknoten und Blutungen unter den serosen 
Hauten zeigte, fand PUHRINGER einen Breslaubacillus. Dber einen sekundar 
bei einem wutkranken Hunde gefundenen Keim aus del' Paratyphusgruppe 

45* 
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berichtet RUDIGER. Umfangreiche Untersuchungen tiber das Vorkommen von 
Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe an rund 600 Kotproben von Hunden 
und Katzen der Berliner Hochschulklinik fUr kleine Haustiere stellte VENSKE 
im Veterinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam an, ohne auch nur einen einzigen 
echten Angehorigen der Paratyphus-Enteritisgruppe zu finden. 

Verschiedenes. Von dem Funde eines Bacteriums der Enteritisgruppe bei 
einem Affen des Reichsgesundheitsamtes berichtet TROMMSDORFF; das Tier 
war an Durchfall eingegangen; der Erreger wurde aus Herzblut geztichtet. 
SchlieBlich sei noch der B. paratyphi alvei erwahnt, der von BAHR als Erreger 
einer Bienenseuche beschrieben und auch von RAEBIGER beobachtet wurde. 

II. Die Enteritis des erwachsenen Rindes. 
In diesem Abschnitt und unter dieser Bezeichnung sollen die FaIle von 

Infektionen erwachsener Rinder mit Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe 
zusammengefaBt werden, die als selbstandige Krankheit mit Neigung zur 
enzootischen Verwurzelung in den Bestanden auftreten. Der Hauptkrankheits
sitz ist in diesem FaIle der Darm, deshalb trifft die Kennzeichnung der Krankheit 
als "EnteTitis" das Wesentliche, wenn damit auch nicht gesagt sein soIl, daB 
in jedem einzelnen FaIle das Krankheitsbild der Enteritis zu jeder Zeit im Vorder
grunde des klinischen ,Bildes stehen mliBte. Abzutrennen von dieser Enteritis 
sind diejenigen FaIle von Fleischvergifterinfektionen, bei denen irgendeine ganz 
andere Krankheit offensichtlich im V ordergrunde steht und die Infektion mit 
Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe nur als eine sekundare angesehen 
werden kann; diese "sekundaren Tierparatyphosen" sind in einem besonderen 
Abschnitte behandelt und sind des weiteren auch dadurch gekennzeichnet, daB 
im allgemeinen keine tiefere Verwurzelung im Bestande nachzuweisen ist, sondern 
daB es sich um Einzelfalle handelt. Diese Einteilung, diese Abtrennung der 
"sporadischen sekundaren Tierparatyphosen" von der "Enteritis des er
wachsenen Rindes" ist, das muB ausdrticklich immer wieder betont werden, eine 
praktische, keine grundsatzliche und unbedingte; flieBende Ubergange wird es 
wie bereits in der Einleitung auf S. 668 ausgeftihrt ist, an den Grenzgebieten 
immer geben. 

Die Enteritis der erwachsenen Rinder wird auch je nach ihrer bakteriellen 
Ursache in 3 verschiedenen Abschnitten behandelt werden: die groBte Bedeutung 
kommt den GARTNER-Infektionen zu, seltener und in manchen Punkten ab
weichend sind die BTeslauinfektionen, und einen weiteren Sonderabschnitt bilden 
die Infektionen erwachsener Rinder mit dem Pamtyphus-B-SCHOTTMULLER
BacteTium. 1m Zusammenhange mit den GARTNER-Infektionen wird auch die 
Frage des A usscheideTtums eingehend behandelt werden. 

1. Die Enteritidis-GARTNER-Infektion des Rindes. 

a) Geschichtliches und Schrifttum. Uber seuchenhafte GARTNER-Infektionen 
bei erwachsenen Rindern in Nordamerika wurde schon 1902 von MOHLER und 
BUCKLEY berichtet. Die ersten Mitteilungen tiber GARTNER-Erkrankungen bei 
Rindern in Deutschland stammen von MrESSNER und KOHLSTOCK (1912). In 
einem Bestande von rund 100 Rindern, groBtenteils Milchktihen, erkrankten 
innerhalb kurzer Zeit auf der Weide 5 Tiere unter starken Durchfallen mit 
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Abgang croupos-blutiger Entleerungen; nach 24-36 Stunden trat der Tod ein. 
Das erste dieser Tiere wurde bakteriologisch untersucht, wobei aus Darminhalt, 
Milz, Niere, Leber und Muskelfleisch GXRTNER-Bakterien gezuchtet wurden. 
Die gesunden Tiere des Bestandes wurden dann auf eine andere Weide gebracht 
und kranke Tiere in den Kuhstall, wo noch 2 lahme Kuhe und 1 junger Bulle 
standen. Plotzlich erkrankte die eine der lahmen Kuhe, sowie 2 von den ein
gebrachten Farsen, auBerdem noch weitere 13 Farsen, die auf eine andere Koppel 
gebracht wurden. AIle kranken Tiere starben, bakteriologisch untersucht wurde 
nur die lahme Kuh, bei der wieder GXRTNER-Bakterien gefunden wurden. Patho
logisch-anatomisch wurde Schwellung der Milz urn das 3-4fache, stark hervor
quellende, rotbraune Pulpa, starke Schwellung und Rotung der Darmschleim
haut mit zahschleimigen Auflagerungen festgestellt. Als Ursprung der Er
krankung sehen die Verfasser ein Kalb an, das auf der Koppel mit den anderen 
Tieren zusammengelassen war und dauernd an Durchfallen gelitten hatte und 
bei dem dann auch GARTNER-Bakterien nachgewiesen wurden. Auch andere 
Tiere sind an Durchfallen erkrankt gewesen und zum Teil gestorben. Mit den 
bei dem Kalbe ermittelten GARTNER-Bakterien wurden auch Infektionsversuche 
an 2 erwachsenen Rindern gemacht; es wurden an das eine Rind 5, an das 
andere 10 Kulturen verfiittert, worauf die Tiere zwar vorubergehend hohes 
Fieber bekamen, aber nicht offensichtlich erkrankten; auch konnten in ihrem 
Kote keine GXRTNER-Bakterien nachgewiesen werden. 

BUGGE und DIERKS berichten uber schwere akute Durchfalle mit Beimischung 
groBerer Blutgerinnsel oder Blutstreifen in mehreren Weideherden, die zu mehr
fachen Notschlachtungen und auch zu Todesfallen fiihrten. Wahrend ein Teil 
dieser Tiere ohne bakteriologische Untersuchung in den freien Verkehr gekommen 
war, ohne Schaden zu stiften, wurden bei einer notgeschlachteten sowie einer 
verendeten Kuh GXRTNER-Bakterien festgestellt, bei der ersteren in Leber und 
Darm, nicht dagegen in Milz, Niere, Darmlymphknoten, Knochenmark, Blut 
und Muskelfleisch, bei der verendeten Kuh fanden sich die GXRTNER-Keime auBer 
in der Leber und im Darm auch im Euter. 

LUTJE berichtet uber GXRTNER-Erkrankungen bei GroBrindern im Gebiete 
der unteren Elbe. 1m Laufe von 3 Jahren hat er im ganzen in 27 Fallen GARTNER
Bakterien bei GroB,rindern in septicamischer Verbreitung im Tierkorper fest
stellen konnen, auBerdem bei einer Reihe von lebenden Tieren durch Kotunter
suchung oder Blutkultur; bei einer Anzahl Tiere hat er auch Agglutinine im 
Blute nachgewiesen. 23 der beschriebenen FaIle waren Einzelfalle, wahrend 
4mal in den Bestanden gehaufte Erkrankungen aufgetreten waren. In dem 
einen Bestande erkrankten wahrend einer Regenperiode auf der Weide 4 Milch
kuhe unter Erscheinungen starken Durchfalls; 3 davon starben, die 4. wurde 
notgeschlachtet und mit GXRTNER-Bakterien behaftet gefunden. Der Zerlegungs
befund gab das Bild einer akuten Sepsis: starke Milzschwellung, Blutungen 
unter der Milzkapsel, am Epikard und unter anderen serosen Hauten; ent
zfmdliche Veranderungen des Diinndarms. In einem anderen FaIle handelte 
es sich urn einen groBen Weidebezirk von etwa 3 qkm Ausdehnung, in dem 
12 verschiedene Besitzer uber 100 Rinder untergebracht hatten, von denen 
mit Sicherheit mindestens 80 erkrankten, 33 hiervon unter bedrohlichen Er
scheinungen, so daB 3 verendeten und 3 notgeschlachtet wurden. Ein Teil 
leichter erkrankter Tiere ist vor amtlichen Eingriffen an den Hamburger Schlacht-
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viehmarkt und weiter nach Siiddeutschland verbracht worden, ohne daB iiber 
Gesundheitsschadigungen etwas bekannt wurde. DaB es sich in diesen Be
standen urn GXRTNER-Infektionen handelte, wurde durch die bakteriologische 
Untersuchung eines geschlachteten 3jahrigen Bullen, sowie durch die serologische 
Blutuntersuchung einer groBeren Anzahl erkrankter Tiere der Herde erwiesen; 
3 Ochsen, 9 Jungrinder und 3 Kiihe, die unter Durchfallen, Temperatur
steigerung, TranenfluB und Speicheln erkrankt, aber wieder gesund geworden 
waren, zeigten nach 11/2 Wochen Agglutinationswerte von 1: 1600-1 :3200 und 
dariiber. In einem dritten Bestande von 10 Milchkiihen, die sich ebenfalls auf 
der Weide unmittelbar an der Elbe befanden, waren aIle Tiere erkrankt. Die 
Erscheinungen bestanden in hohem Fieber, Katarrh der oberen Luftwege, 
TranenfluB und profusen Durchfallen, zum Tell mit blutigen Beimengungen. 
Eine Kuh abortierte im 7. Monat; der Fetus zeigte maBige Milzschwellung und 
Blutungen an der Kranzfurche des Herzens, die Kuh starb 2 Tage spater, als 
Todesursache wurden GXRTNER-Bakterien festgestellt; der Z~rlegungsbefund 
lautete auf blutige Darmentziindung, starke Milzschwellung, Blutungen am 
Epikard und unter den serosen Hauten, Endometritis. Die iibrigen Tiere des 
Bestandes zeigten bei der Blutuntersuchung Agglutinationswerte von 1: 3200 
und dariiber. Die Ursache dieser Erkrankungen vermutet LUTJE in einer In
fektion aus dem weitverzweigten Grabensystem der Weide, da Kontaktinfek
tionen bei den weiten Entfernungen auszuschlieBen sind. Die das Weidegebiet 
durchziehenden Graben hangen durch Ebbe und Flut mit der Elbe und dem 
NebenfliiBchen Schwinge zusammen. Das Wasser solI nach Angabe der Anlieger 
tagelang schwarz von aufgewirbelten Schlammassen gewesen sein. Bemerkens
wert ist auch, daB die ersten Erkrankungen sich in einer Zeit nach schweren 
Unwettern (Auftreten eines Tornado in Untersen) und Sturmfluten sich ereigneten. 

LANGE und PRESSLER stellten anlaBlich einer Fleischvergiftung mit einem 
Todesfalle bei einer wegen hochgradiger Atemnot nQtgeschlachteten Kuh 
GXRTNER-Bakterien fest. Etwa 14 Tage spater erkrankte bei demselben Besitzer 
das Nachbartier an einer schweren hochfieberhaften Darinentziindung und 
verendete nach 31/ 2tagiger Krankheitsdauer. Die bakteriologische Untersuchung 
ergibt ebenfalls GXRTNER-Bakterien. Knapp 2-3 Wochen vorher und auch 
friiher waren Kalber erkrankt und notgeschlachtet worden. 

Auch in einem anderen Bestande, aus dem bei einem Jungbullen Fleisch
vergifter festgestellt worden waren, ergaben die Nachforschungen, daB Er
krankungen unter dem Jungvieh haufig seien; auch wurden 1/2 Jahr spater bei 
einem Kalbe GXRTNER-Bakterien in Organen und Lymphknoten festgestellt. 

Eine ausgedehnte GXRTNER-Infektion in einem bauerlichen Bestande von 
30 Tieren wurde im Potsdamer Veterinar-Untersuchungs-Amt festgestellt und 
von LEHR beschrieben. Der Bestand hatte unter einer in diesem Jahre in der 
ganzen Gegend (Uckermark, Uberschwemmungsgebiet der Elbe) sehr stark 
auftretenden Leberegelinvasion ,zu leiden, die zu einer groBeren Anzahl von 
Notschlachtungen bzw. zur AbstoBung allen Schlachtviehs und auch zu Todes
fallen fiihrte. Nachdem bei bakteriologischen Fleischuntersuchungen wiederholt 
GXRTNER-Bakterien festgestellt worden waren, wurde der ganze Bestand bakterio
logisch und serologisch untersucht und im ganzen 15 Tiere ermittelt, die zum 
groBeren Tell nachweislich, zum kleineren Telle wahrscheinlich (nicht bakterio
logisch untersucht) mit GXRTNER-Infektionen behaftet waren. 
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mer GXRTNER-Erkrankungen bei erwachsenen Rindem berichtet 1927 
KARSTEN, die teils stiirmisch verliefen und wegen Mi1zbrandverdachts zur 
Untersuchung kamen, teils anlaBlich der bakteriologischen Fleischbeschau 
festgestellt wurden. Hierbei wurde auch gelegentlich das gleichzeitige Vor
kommen von Kalberparatyphus in den Bestanden beobachtet. 

Beziehungen zwischen Kalberparatyphus und GXRTNER-Infektionen erwach
sener Rinder stellte auch H. WEBER fest, unter anderem auch durch sero
logische Bestandsuntersuchurigen, bei denen sich Agglutinationswerte uber 
1: 100, manchmal bis 1: 1600 oder 1: 3200 ergaben. Seine Untersuchungen er
streckten sich auf 6 verschiedene Bestande. WEBER neigt dazu, schlechten Ab
fluB der Stalljauche und ungunstige Grundwasserverhaltnisse f¥ die "Ober
tragung verantwortlich zu machen. So gelang ihm in einem Bestande, in dem 
im FrUbjahr und im Herbst Kalberruhr mit 50% Verlusten herrschte und wo 
das Grundwasser zeitweise in die Keller eindrang, der Nachweis von GXRTNER
Bakterien in Kot, Jauche, Dunger, Erd- und Grundwasserproben aus der Nahe 
eines Weidebrunnens. Auch die Haare eines erkrankten Kalbes erwiesen sich 
noch nach langer Zeit als infektiOs. 

"Ober 2 in den Jahren 1923 und 1927 auf einem und demselben Gute fest
gestellte GXRTNER -Erkrankungen erwachsener Rinder berichten BOURMER und 
DOETSCH. DAVID und AGNESY berichten uber gehaufte GXRTNER-Erkrankungen 
in einem 241 Stuck zahlenden Milchviehbestande. Bei 4 Tieren, die innerhalb 
1 W oche notgeschlachtet werden muBten, wurden GXRTNER-Bakterien fest
gestellt; weitere Untersuchungen in dem Bestande fiihrten zur Ermittlung einer 
Dauerausscheiderin, bei der im Kot und in der Milch GXRTNER-Keime und 
im Blutserum Agglutinine in Verdiinnung bis zu 1 : 12000 festgestellt wurden. Die 
Kuh zeigte anfangs auBer maBigen Durchfallen keine weiteren Erscheinungen 
und befand sich in gutem Nahrzustande. Nach einigen Monaten magerte sie 
zusehends ab und wurde geschlachtet. Hierbei fanden sich GXRTNER-Bakterien 
in der Leber, in der Gallenblase, im Diinndarm, sowie in der Muskulatur, nicht 
dagegen im Euter. 

Nach SCHULTZE erkrankten in einem 120 Stuck zahlenden Rinderbestande 
innerhalb weniger W ochen 3 Kuhe an einer GXRTNER-Infektion, die bei der 
ersten Kuh durch die bakteriologische Fleischbeschau, bei den beiden anderen, 
wieder gesund gewordenen KUben durch die Kotuntersuchung festgestellt wurde. 

KONNO teilt 12 Falle von GXRTNER-Infektionen erwachsener Rinder und 
Kalber, die aus verschiedenen Gegenden Koreas stammten, mit. Die Tiere 
erkrankten unter hohem Fieber, Mattigkeit, Durchfallen und Atemnot, der 
'rod trat meist innerhalb 1 W oche ein. Bei der Zerlegung fand sich Milz
schwellung, Darmentziindung, Blutungen, sowie entziindliche und nekrotische 
Herde in den Lungen. Verfasser schlieBt auf eine allgemeine Verbreitung der 
GXRTNER-Bakterien in Korea. 

MIESSNER und KOBE berichten uber 4 Falle, in denen bei auBerlich gesund 
erscheinenden Kuhen im Kote GXRTNER-Bacillen, und zwar nahezu in Rein
kultur nachgewiesen wurden. Die Blutuntersuchung ergab WIDAL-Reaktionen 
von 1: 1000-1: 5000. Bei einer dieser KUbe handelt es sich urn eines der von 
BOURMER und DOETSCH erwahnten Tiere. Die 3 anderen entstammten einem 
Bestande, in dem auch haufig GXRTNER-Infektionen bei Kalbem vorgekommen 
waren. Bei der bakteriologischen Untersuchung der getoteten Tiere fanden sich 
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die Erreger nur bei 2 Tieren in Leber und Gallenblase, vereinzelt auch in der 
Gebarmutter. 

Nach EICHLER traten in einem engbegrenzten Bezirk in Wiirttemberg 
3mal enzootische GARTNER-Erkrankungen bei erwachsenen Rindern auf. Die 
Erscheinungen bestanden in starken, waBrigen, stinkenden Durchfallen mit 
Abgang von Schleimhautfetzen, starkem Tenesmus, geringem Fieber, kleinem 
PuIs, unterdriickter Futteraufnahme, Abmagerung und Festliegen. Nach 
4-6tagiger Krankheit waren die Tiere so hlnfallig, daB zur Notschlachtung 
geschritten werden muBte. Bei der Zerlegung wurde triibe Schwellung des 
Herzmuskels, Schwellung der Leber, Nieren, Gekroselymphknoten und Darm
schleimhaut festgestellt. 1m Diinndarm fanden sich flachenartige Blutungen, 
im Dickdarm geringgradige Rotungen. Die Milzpulpa war erweicht. 

fiber eine Salmonellose bei Rindern in Sao Paolo berichteten STEPHAN, 
ESQUIBEL, PENHA, PACHECO, RODRIGUES und NEIVA. 1m AnschluB an Ana
plasmose und Piroplasmoseimmtmisierungen erkrankten 66 aus Europa ein
gefiihrte Rinder unter Fieber, Appetitmangel, AusfluB aus Nase und Augen, 
SpeichelfluB und Durchfall. 22 Tiere starben. Aus dem Blute und aus den 
Organen von 24 unter 28 untersuchten Tieren gelang die Ziichtung eines zur 
Salmonellagruppe gehorigen Keimes, der serologisch mit Paratyphus und 
Enteritisserum reagierte und von den Verfassern als eine besondere Art "Salmo~ 
nella bovis" bezeichnet wird. Bei den erkrankten Tieren wurden WIDAL
Reaktionen von 1: 80-1 : 1200 festgestellt. Verfasser sehen die Piroplasmose
impfung als pradisponierende Ursache an. 21 % der Tiere sollen Daueraus
scheider geblieben sein. Bei der Zerlegung fanden sich punktformige Blutungen 
unter den serosen Hauten und Schleimhauten, Lungenentziindung, Driisen
schwellung und nekrotische Herde in der Leber. 

BAARS ermittelte durch 476 Kot- und 360 Blutuntersuchungen in 12 Rinder
bestanden 3 gesund erscheinende Rinder, die mit dem Kote dauernd GARTNER
Bakterien ausschieden. Diese Tiere gaben WIDAL-Reaktionen von 1: 2000 bis 
1: 10000. Eine dieser Kiihe wurde 10 Monate hindurch fast taglich untersucht, 
wobei sich stets die GARTNER-Bakterien in der unmittelbaren Plattenaussaat 
nachweisen lieBen. 

Sehr beachtenswerte Mitteilungen machen HOPFENGARTNER, KALLER und 
BERNGRUBER. Sie stellten in einer Abmelkwirtschaft von etwa 80 Tieren, die 
ihre Bestande aus norddeutschen Viehmarkten zu ersetzen pflegten, zunachst 
wiederholt Kalbertyphusinfektionen, spater dann aber auch Erkrankungen bel 
4 erwachsenen Rindern, sowie bei 5 weiteren Tieren verborgene Infektionen 
fest. Von den 4 kranken Tieren wurde eines gesund und bIieb Dauerausscheider. 
Von den klinisch gesunden waren 2 Ausscheider, wahrend die anderen 3 nur 
serologisch verdachtig waren; sie zeigten zum Teil WIDAL-Reaktionen bis zu 
4000. Bei 2 von ihnen wurden auch nach der Schlachtung in inneren Organen, 
bei der einen auch im Muskelfleisch GARTNER-Bakterien nachgewiesen; die 
beiden anderen erwiesen sich bei der Schlachtung auch bakteriologisch ganz 
unverdachtig und wurden als tauglich in freien Verkehr gegeben. Die eine 
Dauerausscheiderin wurde nach einigen Monaten geschlachtet, wobei nur in 
2 Gekroselymphknoten GARTNER-Bakterien festgestellt wurden. 

WUNDRAM teilt 3 FaIle von Dauerausscheidern des B. enteritidis GARTNER 
mit. Durch die bakteriologische Fleischbeschau wurden 3 Fleischvergifter-
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endemien aufgedeckt. 1m 1. FaIle wurde bei 2 Schlachtkalbern eine G.AETNER
Infektion festgestellt. Bei der Untersuchung des betreffenden Bestandes konnte 
durch Nachweis von G.AETNER-Bakterien im Kot 1 Kuh als Dauerausscheiderin 
ermittelt werden. - 1m 2. FaIle waren im Laufe eines Monats 3 Kiihe eines 
Besitzers notgeschlachtet worden, und zwar wegen Metritis, Fremdkorper
pneumonie und Magen-Darmentziindung. 4 Wochen zuvor war bereits eine 
Kuh wegen Retentio secundinarum verendet. Bei den notgeschlachteten Kiihen 
wurde das B. enteritidis G.AETNER ermitteIt. Durch die Kotuntersuchung in 
dem betreffenden Bestande (20 Tiere) wurde noch 1 Kuh festgesteIlt, die 
G.AETNER-Bakterien ausschied. Das Tier wurde geschlachtet. Es zeigte auBer 
geringgradiger Lungentuberkulose keine pathologisch-anatomischen Verande
rungen. In der Leber, den Nieren und im Diinndarm wurden G.AETNER-Bakterien 
nachgewiesen. - 1m 3. Falle war 1 Kuh im AnschluB an einen akuten Darm
katarrh notgeschlachtet worden. Durch die Fleischbeschau wurde eine hamor
rhagische Darmentziindung festgestellt. Die bakteriologische Untersuchung ergab 
den Nachweis von G.AETNER-Bakterien in der Leber. Durch die wiederholt 
vorgenommene Kotuntersuchung wurden in dem Bestande 3 Kiihe als mit dem 
B. enteritidis G.AETNER behaftet festgestellt. tiber den 2. dieser FaIle berichtet 
auch SCHUPELIUS. 

DRESCHER und HOPFENG.AETNER haben an 2 der von HOPFENG.AETNER, 
KALLER und BERNGRUBER bereits erwahnten Dauerausscheider eingehende 
Beobachtungen, die sich auf einen Zeitraum von 21/2 'Jahren erstrecken, ange
stellt und in sehr bemerkenswerten Aufzeichnungen niedergelegt. Ferner haben 
sie auch Infektionsversuche an Jungrindern angestellt. 

Eingehende Studien, die etwa den gleichen Fragen gaIten, an 6 Paratyphus
Enteritisbakterien ausscheidenden Rindern nebst einer Anzahl von Infektions
versuchen an insgesamt 12 Tieren sind auch im Veterinar-Untersuchungs-Amt 
Potsdam ausgefiihrt und von STANDFUSS, SORRENSEN und WILKEN beschrieben 
worden. Diese Versuche sind inzwischen weitergefiihrt und urn 3 weitere Dauer
ausscheiderinnen und einige der Ansteckung ausgesetzte Versuchskalber er
weitert worden. Einige der Dauerauscheiderinnen stehen nunmehr schon iiber 
3 Jahre unter Beobachtung. 

PROSCHOLDT berichtet ausfiihrlich iiber jahrelange Beobachtungen in 
mehreren Rinderbestanden, in denen er sowohl akut kranke Tiere, wie Dauer
ausscheider .und auch einen Zusammenhang der Erkrankung von erwachsenen 
Rindern und Kalbern feststellen konnte. 

EVERS gibt seine iiber viele Jahre sich erstreckenden praktischen Erfahrungen 
iiber das Auftreten von G.AETNER-Infektionen bei Rindern bekannt. 

KARSTEN hat seine umfangreichen jahrelangen Erfahrungen auf dem Gebiete 
der G.AETNER-Infektionen des Kalbes und auch des erwachsenen Rindes in einer 
neuerlichen Veroffentlichung niedergelegt. 

Aus dem Institut von KARSTEN stammt auch eine Arbeit von RIEVEL iiber 
Versuche an 4 Rindern, die Dauerausscheider von Enteritis-G.AETNER-Bakterien 
sind. Auch diese Versuche enthalten reichhaItige Beobachtungen iiber klinischen 
Befund, bakteriologische und serologische Untersuchung, pathologisch-anato
mische Befunde, tibertragung der Infektion auf Kalber. 

Einen tiefen Einblick in die Verhaltnisse bei der Enteritiskrankheit des 
Rindes gewahren auch die im Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam bereits 
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1926 begonnenen und seit 1930 in groBerem Umfange planmaBig im ganzen 
Regierungsbezirk Potsdam durchgefuhrten Untersuchungen solcher Rinder
bestande, in denen durch die bakteriologische Fleischbeschau odeI' auf andere 
Art Enteritisinfektionen aufgedeckt worden sind. Es sind bis jetzt im ganzen 
40 Rinderbestande mit insgesamt 1527 Tieren untersucht worden. Hierbei 
wurden in 12 Bestanden Ausscheider von Paratyphus-Enteritiskeimen fest
gestellt. Uber die hierbei gemachten Beobachtungen wird von FRANCKE, STAND
FUSS und WILKEN berichtet. 

b) Ul'sachliche Zusammenhange, Epidemiologie, Beziehungen zum Kalbel'
typhus. DaB die Enteritis del' erwachsenen Rinder nicht eine Infektionskrank
heit im landlaufigen Sinne ist, bei del' die Heranbringung del' spezifischen Ur
sache, del' GARTNER-Bakterien, an die empfangliche Tiel'al't genugt, urn die 
Krankheit odeI' einen Seuchengang auszulOsen, ist schon in dem einleitenden 
Abschnitt "Infektion" ausfiihrlich besprochen worden. Hierbei wurde dar
getan, daB die spezifische Ursache hier aus ihrer Rolle als Hauptursache durch 
die causa praedisponens verdrangt ist (s. auch S.663). Diese Betrachtungsweise 
del' ursachlichen Verhaltnisse, die uns uberhaupt erst ein Verstandnis del' 
Epidemiologie und des Zustandekommens del' Enteritiserkrankungen ermoglicht, 
findet denn auch immer wieder durch die Veroffentlichungen fast aller Beo bachter 
ihre Bestatigung. So schreibt KARSTEN: " ... ist bei erwachsenen Rindern 
die alleinige Aufnahme von GARTNER-Bakterien in del' Regel anscheinend uber
haupt kaum hinreichend, urn Krankheitserscheinungen hervorzurufen." 

Als einer del' haufigsten epidemiologisch-ursachlichen Umstande wird del' 
Weidegang angefuhrt. Schon bei del' ersten deutschen Veroffentlichung von 
MIESSNER und KOHLSTOCK trat diesel' Umstand zutage. 

LUTJE sah die von ihm beschriebenen Falle besonders nach Regenperioden 
odeI' schwereren Unwettern auftreten. Auch KARSTEN hebt den Ubergang 
von Stallhaltung zum Weidegang als pradisponierende Ursache besonders 
hervor. Abgesehen von den unmittelbaren klinischen Einflussen des Weideganges 
auf die Tiere vermutet LUTJE noch in den besonderen dul'ch ein das Weide
gebiet durchziehendes Grabensystem gegebenen Umstanden eine Begunstigung 
del' Entstehung und Verbreitung del' Enteritiserkrankungen in den von ihm in 
del' Elbniederung beobachteten Fallen (s. S. 710). EVERS sah die Erkrankungen 
besonders nach Zeiten groBer Durre auftreten, wenn als einzige Wasserquelle 
eine Anzahl kleiner Tumpel ubrig geblieben waren, deren wenig einwandfreies 
Wasser von den durstigen Tieren aufgewiihlt wurde und mit Schlamm durch
setzt war. 

Auch andere, mit dem Weidegang nul' mittelbar zusammenhangende Um
stande konnen als pradisponierende Ursache mitwil'ken. So sah KARSTEN 
eine seuchenhafte GARTNER-Erkrankung unter den Rindern in einer Weide
gegend ausbrechen, wo in jedem Fruhjahr die Piroplasmose in milder Form 
und in maBigem Umfange vorkam; unmittelbar VOl' dem Seuchenausbruch 
waren infolge Umstellung des Betriebes sehr viel Jungrindel' neu eingestellt 
worden, darunter auch ostpreuBische, die wahrscheinlich die ursachlichen 
GARTNER-Bakterien in den Bestand einschleppten. Die Entfernung von del' 
heimatlichen Scholle und die Verbringung in andere Haltungs- und Futtel'ungs
bedingungen macht auch nach del' Ansicht von HOPFENGARTNER, KALLER 
und BERNGRUBER die im Zustande del' Akklimatisation befindlichen Rinder 
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anscheinend besonders anfallig. Im AnschluB an Piroplasmose- und Anaplasmose
immunisierungen ereigneten sich die von STEPHAN -ESQUIBEL und Mitarbeitern 
in Sao Paolo beobachteten Erkrankungen. Auf dem Boden einer ausgedehnten 
Leberegelinvasion in einem Hochwasserjahre entwickelten sich die von LEHR 
beschriebenen Faile in der Uckermark. Ein gleichzeitiges Vorhandensein von 
Leberegelerkrankungen und GXRTNER-Infektionen ist nach den Erfahrungen der 
letzten Jahre im Potsdamer Veterinar-Untersuchungs-Amt sehr haufig. Auch 
Einzelkrankheiten wie Fremdkorperpneumonie, Gebarmutterentziindung konnen 
als auslosende Ursache in Betracht kommen (WUNDRAM). 1m AnschluB an 
Maul- und Klauenseuche wurde im Potsdamer Institut bei 2 Rindern eines 
Bestandes eine GXRTNER-Infektion festgestellt. Auch im AnschluB an Er
krankungen durch Schlempefiitterung fanden sich geMufte GXRTNER-Infektionen 
in einem Rinderbestande. 

Das Vorkommen von Kiilbertyphwt und Enteritis erwachsener Rinder in einem 
und demselben Bestande, entweder gleichzeitig oder auch in zeitlichem Wechsel, 
wird von vielen Beobachtern mitgeteilt, und es liegt nahe, aus diesen Beob
achtungen die SchluBfolgerung zu ziehen, daB die beiden Krankheiten ursachlich
epidemiologisch miteinander zusammenhangen. Niemand wird abstreiten 
konnen, daB die Moglichkeit einer wechselseitigen Ubertragung sowohl vom 
Kalb auf erwachsene Rinder wie von erwachsenen Rindern auf Kalber besteht, 
und fiir eine Reihe von Failen wird diese Moglichkeit auch tatsachlich zutreffen. 
In dieser Richtung sind die eingehenden Mitteilungen PR6SCHOLDTS iiber das 
gleichzeitige Auftreten von Kalbererkrankungen und GXRTNER-Infektionen bei 
erwachsenen Rindern sehr beachtenswert. Es fehlt aber auf der anderen Seite 
nicht an Beobachtungen, welche dafiir sprechen, daB die wechselseitige Ent
stehung der Enteritis der Rinder und des Kalbertyphus nicht die epidemiologische 
Regel fiir diese beiden Krankheiten darstellt. Zu diesen Beobachtungen gehoren 
zunachst aIle diejenigen FaIle, in denen solche Zusammenhange eben nicht 
festgestellt werden konnten. Der KaIbertyphus ist als eine Krankheit mit 
besonderer bakterieller Ursache seit mehr als 3 Jahrzehnten bekannt und hat 
in den Landern um die Nord- und Ostsee und weit hinein in das mittlere Deutsch
land eine auBerordentlich groBe Verbreitung. Es muB auffallen, daB dem
gegeniiber GXRTNER-Erkrankungen erwachsener Rinder in einer verschwindend 
kleinen Zahl beobachtet worden sind. Selbst in den letzten 12 Jahren, in denen 
man auf die Enteritis erwachsener Rinder in erhohtem MaBe achtet, sind aus 
weiten Gebieten, in denen gerade der Kalbertyphus groBe Verbreitung hat, 
wie etwa groBe Teile Schleswig-Holsteins, noch keine Meldungen von Erkran
kungen erwachsener Rinder gekommen - ebenso wie aus diesen Gegenden 
auch Mitteilungen iiber Fleischvergiftungen bei Menschen fehlen. Diese 
epidemiologischen Beobachtungen ruhen auf einer so breiten Grundlage, sie 
stellen die Erfahrungen von Jahrzehnten iiber weite Gebiete Nordeuropas dar, 
daB man sie nicht schlechthin etwa damit erklaren kann, daB eben in friiheren 
Jahren Bestandsuntersuchungen nicht vorgenommen wurden. Es ist zu erwarten, 
daB wir von Jahr zu Jahr mehr GARTNER-Infektionen bei erwachsenen Rindern 
aufdecken werden; je mehr man dazu iibergeht, auch Bestandsuntersuchungen 
in groBerem AusmaBe vorzunehmen, aber auch ohne solche bakteriologische 
Bestandsuntersuchungen hatten uns enzootische Rinderinfektionen nicht ganz 
verborgen bleiben konnen, wenn sie auch nur annahernd in einem Wechsel. 
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verhaltnis zum Kalbertyphus auftraten, ebensowenig wie uns der Kalbertyphus 
vor seiner bakteriologischen Klarstellung verborgen geblieben war. 

Zu beachten ist auch die vielfach eindeutig, zum Teil versuchsweise gemachte 
Beobachtung einer geringen wechselseitigen Ubertragbarkeit. Schon MIESSNER 
und KOHLSTOCK gelang es nicht, mit Reinkulturen des aus dem Kalbe gezuch
teten GARTNER-Stammes, das sie als Ursprungsquelle der Erkrankung des 
Bestandes vermuteten, 2 erwachsene Rinder offensichtlich krank zu machen; 
es traten nur vorubergehend Temperatursteigerungen auf. STANDFUSS, Wn..KEN 
und SORRENSEN berich1len uber Ansteckungsversuche an Kalbern, die an Dauer
ausscheiderinnen von GARTNER-Bakterien zum Saugen angelegt wurden. Von 
4 Kalbern erkrankten nur 2 an einer GARTNER-Infektion, wahrend 2 andere 
vollig gesund blieben, obwohl vorubergehend die GARTNER-Keime in ihrem 
Kote nachgewiesen werden konnten. 10 andere Kalber, die zwar nicht unmittel
bar an die GARTNER-ausscheidenden KUbe angelegt waren, sondern an eine 
Paratyphus-B-SCHOTTMULLER-Keime ausscheidende Kuh, die sich aber nur in 
einer Entfernung von etwa 3-6 Metern von mehreren GARTNER-Ausscheide
rinnen wochenlang aufhielten und von demselben Tierwarter betreut wurden, 
erkrankte kein einziges, obwohl bei einigen vorubergehend GARTNER-Keime 
im Kote gefunden wurden. RIEVEL teilt mit, daB von 4 von GARTNER-Bacillen 
ausscheidenden KUben geborenen Kalbern nur I erkrankte und starb; 
wahrend die 3 anderen vollig gesund blieben und sich auch im Kote keine 
GARTNER-Bacillen bei ihnen nachweisen lieBen. Das erkrankte Kalb war ein 
Doppellender und hatte bei der Geburtshilfe eine Schwachung erlitten. RIEVEL 
kommt zu dem Schlusse, daB die der Aufnahme von GARTNER-Bakterien aus
gesetzten Kalber nur dann einer Infektion erliegen, wenn eine schadigende 
Hilfsursache hinzukommt. Auch MIESSNER und KOBE erblicken in der Pradis
position eine unerlaBliche Voraussetzung fur das Gelingen der Infektion. Diese 
schwere Ubertragbarkeit steht aber im Widerspruch zu der in der Praxis so 
haufig beobachteten Infektiositat des Kalbertyphus unter Kalbern und der 
Hartnackigkeit, mit der der Kalbertyphus in den Bestanden, in denen er einmal 
Boden gewonnen hat, festwurzelt, und zwingt zu der Annahme, daB die In
fektion von Kalb zu Kalb leichter gelingt und daB die Erreger des Kalbertyphus 
trotz aller Obereinstimmung, die die GARTNER-Stamme von der Spielart JENSEN 
im Laboratorium zeigen, gleichgiiltig, ob sie von erwachsenen Rindern oder 
von Kalbern stammen, epidemiologisch-atiologisch doch eine Sonderheit dar
stellen, die eben in einer besonderen Anpassung an das Kalb besteht. Gleich
laufend mit dieser Anpassung an eine bestimmte Tierart, in diesem Falle das 
Kalb, geht eine Abnahme der Gefahrlichkeit fur andere Tiere (erwachsenes 
Rind, andere Tiere, Mensch) und gleichzeitig die Ausbildung eines besonders 
scharf ausgepragten Krankheitsbildes; denn man darf vom Kalbertyphus mit 
Recht sagen, daB er zu denjenigen Tierparatyphosen gehort, deren Krankheits
bild besonders mannigfaltig, eigenartig und kennzeichnend ist. Man kann hieraus 
geradezu eine Art "biologischer Regel", die nicht allein fur den Kalbertyphus 
gilt, sondern auf alle Tierparatyphosen ubertragen werden kann, herleiten, die 
etwa folgendermaBen lautet: "J e mehr ein Erreger einer Tierparatyphose sich 
an eine bestimmte Tiergattung angepa{3t hat, desto gefahrlicher ist er auch fur diese 
Tierart, desto weniger gefahrlich aber ist er fur andere Tierarten oder fur den Men
schen. Mit der besonderen Beziehung auf eine Tierart geht auch eine besonders 
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kennzeichnende A uspragungdes K rankheitsbildes einher ( primiire Tierpara
typhosen!)" Von manchen Autoren wird auch die Quelle der Ansteckung in der 
AuBenwelt gesucht (s. auch S. 666). Feststellungen hieriiber sind von H. WEBER 
sowie von DRESCHER und HOPFENGARTNER gemacht worden (s. S. 666). 

Vber diese Verhii.ltnisse ist noch wenig bekannt. Wenn man sich aber an 
das halt, was bereits bekannt ist, so wird es nicht schwer, die Verhaltnisse auch 
epidemiologisch zu verstehen. Wenn wir uns vor Augen halten, daB Bakterien 
der Paratyphus-Enteritisgruppe als Bestandteile der Darmflora bei ganz gesunden 
Tieren in einem MaBe vorkommen, von dem wir wahrscheinlich noch nicht 
die richtige Vorstellung haben, und wenn wir ferner die sich immer wieder zei
gende "bedingt krankmachende" Wirkung der Enteritisbakterien . beriick
sichtigen, dann verstehen wir vollkommen das Auftreten und Zustandekommen 
der enzootischen GARTNER-Herde, die in der Regel nicht von einem Stall zum anderen 
verschleppt werden, sondern die aus dem Bestande selbst herauswachsen, wenn ihre 
giinstige Zeit gekommen ist, und wir werden auch die besondere Rolle des Kalber
typhus verstehen, dessen Erreger in der Entwicklung von Darmsaprophyten 
zum Krankheitserreger bereits eine Stufe weiter vorgeschritten ist und gerade 
fUr das Kalb eine besondere, etwas hohere Virulenz erlangt hat, wobei -Cber
gange selbstverstandlich auch hier, wie iiberall im Bereich der Paratyphosen, 
vorkommen. KARSTEN, einer der besten Kenner des Kalbertyphus und der 
Enteritisinfektionen der Rinder, halt diese beiden Krankheiten deutlich aus
einander und sagt z. B. iiber die Dauerausscheider folgendes: 

"Bei der weitverbreiteten und in gewissen Gegenden oft auftretenden GXRTNER-Infek
tionen des Kalbes kommen Dauerausscheider verhaltnismaBig selten, bei der weit selteneren 
Infektion des erwachsenen Rindes dagegen verhaItnismaBig oft vor." 

Veterinarrat EVERS in Waren, der iiber seine jahrelangen groBen Erfahrungen 
in Mecklenburg berichtet, auBert sich iiber die Frage der Beziehungen des 
Kalbertyphus zur Enteritis der erwachsenen Rinder in einer brieflichen Mit
teilung dahingehend, daB diese beiden l{rankheiten nichts oder nur sehr selten 
etwas initeinander gemein haben. Er hat den Kalbertyphus in sehr weiter 
Verbreitung gesehen, ohne daB die erwachsenen Rinder befallen wurden, 
und hat andererseits FaIle von GARTNER-Infektionen bei erwachsenen Rindern 
im Sommer plOtzlich fast seuchenhaft auftreten sehen, ohne daB eine Vber
tragung auf die Kalber stattfand. 

c) Krankheitserscheinungen und Verlauf. Der klinische Befund und der 
Krankheitsverlauf der Enteritis des erwachsenen Rindes schwankt in sehr 
weiten Grenzen. Schon in den Mitteilungen von MIESSNER und KOHLSTOCK 
erschien die Krankheit als eine schwere akute Septicamie mit besonderer Be
teiligung des Darmes, die innerhalb von 24 oder 36 Stunden zum Tode fUhrte. 
KARSTEN beschreibt Falle, die so stiirmisch verliefen, daB es erklarlich ist, 
wenn der Verdacht auf eine Vergiftung oder auf Milzbrand entsteht. Kiihe, die 
auf der Weide im "Melkring" noch vor 2 oder 3 Stunden einen ganz gesunden 
Eindruck machten, stehen teilnahmslos mit gesenktem Kopf, oft zitternd und 
stohnend mit stierem Blicke und glanzlosen, tiefliegenden Augen da. Das Haar 
ist glanzlos und gestraubt, der Gang oft schwankend, die Korperwarme ist 
ungleichmaBig verteilt, kalte Ohren, warme Horner, Innentemperatur 41 0 , 

kleiner PuIs, 100-130 Schlage, angestrengte Atmung, schneller Krafteverfall. 
In den ganz stiirmisch verlaufenden Fallen kann Durchfall auch fehlen und der 
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Kotabsatz stocken. Bei etwas langerer Dauer treten die Erscheinungen der 
schweren akuten Septicamie mehr zuriick, und im V ordergrunde steht ein 
starker Durchfall, Abgang von Blut und Fibrinfetzen, manchmal Schwellung 
des Afters und mangelliafter VerschluB, mitunter auch wieder Tenesmus. In 
dieser Form ist die Krankheit auch von BUGGE und DIERKS, KONNO, LANGE 
und PRESSLER, EICHLER, EVERS, HOPFENGARTNER, KALLER und BERNGRUBER 
beobachtet worden. Letztere beobachteten auch stiirmische akute Erschei
nungen als toxische Wirkung vom ortlich schwer erkrankten Darm her, ohne 
allgemeine Bakterieniiberschwemmung des Korpers. An sonstigen Krankheits
erscheinungen sind auch TranenfluB und Katarrhe der oberen Luftwege beob
achtet worden (LUTJE, STEPHAN, ESQUIBEL und Mitarbeiter), ferner Fehlgeburten 
(LUTJE, EVERS), wobei auch beim Fetus Anzeichen der Sepsis in Gestalt punkt
formiger Blutungen an der Kranzfurche des Herzens gefunden wurden (LUTJE). 
Sehr schnell erfolgt eine starke Abmagerung der Tiere; in den meisten dieser 
schweren Faile tritt ein todlicher Ausgang ein, mitunter allerdings erst nach 
einem wochenlangen Siechtum; die hohe Korperwarme laBt dann nacho Manch
mal erh.olen sich auch solche Tiere noch nach langem Kiimmern, ohne aber jemals 
wieder vollwertige Nutztiere zu werden. Bei leichterem Verlauf der Krankheit 
kann nach 1-2 W ochen Heilung eintreten. SCHULZE beobachtete Heilung nach 
innerlicher Verabreichung von Kreolin bei 2 Kiihen. Zweifellos gibt es auch 
ganz leichte Erkrankungen, die kaum oder gar nicht bemerkt werden. 

Abgesehen von den geschilderten Krankheitsbildern, die immer mit einer 
frischen Erkrankung einsetzen, kommen aber auch FaIle langsamen, ganz all
mahlich entstehenden Siechtums vor. Hier ist das erste Anzeichen neben einem 
mehr oder weniger starken Durchfall, der aber auch fehlen kann, die Abmagerung, 
das tiefe Einsinken der Augen, wozu sich dann Erscheinungen von seiten der 
Lunge und auch der Gelenke oder Sehnenscheiden gesellen konnen, bis unter 
fortschreitender Erschopfung der Tod eintritt. So wurde im Veterinar-Unter
suchungs-Amt Potsdam bei einer Kuh als erste und einzige der schweren Er
scheinungen eine gewisse Lahmheit und Steifigkeit, eine Scheu, die Gelenke 
zu belasten, festgestellt. Die Kuh kam bald zum Liegen und verendete 
schlieBlich unter zunehmender Schwache. Festliegen als Erscheinung der 
GARTNim-Infektion wurde auch von EICHLER beobachtet. Bei einer anderen 
Kuh des Potsdamer Instituts, die anfangs nur Dauerausscheiderin war, begann 
die offensichtliche Erkrankung mit einer schmerzhaften Anschwellung der 
Sehnenscheide der Zehenbeuger eines HinterfuBes, die sich bei der spater erfolgten 
Zerlegung als eine eitrig-fibrinose Sehnenscheidenentziindung herausstellte. 
Gerade auch in langsam sich entwickelnden Fallen traten herdformige Lungen
entziindungen geringer oder maBiger Ausdehnung auf. 

d) WIDAL-Reaktion. Eine regelmaBige Erscheinung ist das Auftreten von 
Agglutininen im Blute, mit deren Nachweis allerdings vor der 3. Woche nach 
der Infektion kaum zu rechnen ist. Bei offensichtlich kranken Tieren werden 
aber dann WID.AL-Reaktionen von 800 bis zu mehreren Tausend beobachtet. 
LUTJE sowie H. WEBER fanden Werte von 1600-3200 und dariiber, MIESSNER 
und KOBE von 1000-5000, HOPFENGARTNER, KALLER und BERNGRUBER bis 
ZU 4000. 1m Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam wurden bei kranken Tieren 
meist Werte von 133-400, in manchen Fallen jedoch auch erheblich hohere 
Werte (200-20000) festgestellt. Mit der Dauer der Infektion sinkt der Widal 
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(KARSTEN, DRESCHER und HOPFENGARTNER); er kann dann mitunter nur noch 
wenig liber 100 betragen; DRESCHER und HOPFENGARTNER sahen ihn auch 
zeitweise ganz verschwinden. 

Als Grenzwert ist nach den meisten Beobachtern etwa 100 anzusehen; nach 
BAARS liegt die Grenze bei 500, fur Tiere, in deren Kot GARTNER-Keime gefunden 
werden, bei 1000. Diese abweichenden Zahlen dlirften sich durch einen verscrue
denen MaBstab bei der Beurteilung erklaren. 1m Potsdamer Veterinar-Unter
suchungs-Amt, in dem die Ablesung mit bloBem Auge erfolgt, zeigten von 988 
untersuchten und unverdachtig befundenen Rindern 656 in der Verdlinnung 
1: 40 noch keinen Widal, 282 zeigten Werte von 40 oder 80; 50 Rinder zeigten 
Werte von 100-133, die an sich als verdachtig gelten, wurden aber trotzdem 
nach mehrmaliger Untersuchung als unverdachtig bezeichnet, weil die WIDAL
Werte verschwanden odeI' zurlickgingen, oder weil sich sonst keine weiteren An
haltspunkte fur einen Verdacht ergaben. 1m Potsdamer Institut werden Werte 
zwischen 80 und 133 als GI'enzwerte angesehen, die sowohl Ausdruck einer alten 
chronischen oder einer abgelaufenen Infektion als auch unspezifische Reak
tionen sein konnen. Bei Werten von 200 odeI' darliber wird mit hoher Wahr
scheinlichkeit das Bestehen einer Infektion angenommen. Als Ausdruck einer 
vor langeI' Zeit stattgehabten Infektion konnten im Potsdamer Institut bei 
einem Rinde, das als Kalb eine spontane Kalbertyphusinfektion durchgemacht 
hatte, im Verlaufe von 3 Jahren bei standiger Uberwachung des Widal (zuletzt 
monatlich, anfangs viel haufigeI') Werte von anfangs 200-1300, spater 133-400 
festgestellt werden, obwohl im Kote seit dem 7. Lebensmonat und auch nach 
der Schlachtung in 33 Proben von inneren Organen, Lymphknoten, Muskulatur 
und Darminhalt tI'otz Anreicherungsverfahren kein GARTNER-Bakteriennachweis 
gelang. Der Nachweis von Agglutininen im Milchserum wurde von RIEYEL 
bei 4 GARTNER-infizierten Klihen versucht, gelang jedoch nicht. 

e) Ausscheidung der Erreger durch den Kot. Enteritiskranke Tiere scheiden 
in der Regel mit dem Kote mehr odeI' weniger groBe Mengen des Erregers aus; 
Abweichungen von dieser Regel sind selten und dann auch meist vorlibergehend. 
Bei einer im Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam gehaltenen Kuh, die zunachst 
als Dauerausscheiderin eingeliefert wurde und auBer Magerkeit und rauhem 
Haarkleid keine Krankheitserscheinungen zeigte, dann aber nach Geburt eines 
Kalbes, das an Kalbertyphus einging, in Siechtum verfiel und starb, wurde einige 
Wochen vor dem Kalben und dann wieder in der letzten Woche vor dem Tode 
ein auffalliges Nachlassen der GARTNER-Ausscheidung im Kote festgestellt. 
Bei 9 im Veterinar-Untersuchungsamt Potsdam stehenden Killen wurden viele 
Monate hindurch, zum Teil liber 3 Jahre lang, in Abstanden von wenigen Tagen 
bis wenigen Wochen Tausende von Kotuntersuchungen vorgenommen und 
hierbei bei den verschiedenen Tieren regelmaBig Fleischvergifter nachgewiesen, 
bei manchen Tieren in geringer Menge, bei den meisten in sehr reichlicher Anzahl, 
stets aber durch die unmittelbare Plattenaussaat leicht nachweisbar, besonders 
gut unter Anwendung der Malachitgrlinplatte. Ein Zuruckgehen der im Kote 
nachgewiesenen Keime kurz vor dem Tode wurde auch bei einer zweiten Kuh 
beobachtet. Uber ein langeres Ausbleiben des Erregernachweises im Kote trotz 
positiven Widals und schlieBlichen Nachweises der Erreger in der Gallenblase 
berichtet RIEYEL. 1m allgemeinen aber stimmen die Angaben der Forscher 
dahin liberein, daB del' Nachweis der Erreger im Kote leicht, meist schon durch 
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dieunmittelbare Plattenaussaat gelingt. 1m Veterinar-Untersuchungs-Amt werden 
hierzu groBe Platten von 18 cm Durchmesser verwendet, und zwar fiir jede 
Kotprobe 1 Malachitgriin- und 1 andere bunte Platte (meist CONRADI-DRIGALSKI
Agar); die Kotprobe wird mit etwa 5 ccm Fleischbriihe verriihrt und hiervon 
nach kurzem Stehenlassen und abermaligem Umriihren etwa 1/2 ccm auf die 
Malachitgriinplatte ausgesat und mit einem DRIGALSKI-Spatel gut verteilt; 
mit dem DRIGALSKI-Spatel wird ohne neue Entnahme von Kot die zweite bunte 
Platte bestrichen. Dieses Verfahren liefert die zuverlassigsten Ergebnisse und 
iibertrifft mitunter die Anreicherung, bei der nicht selten die Fleischvergifter 
durch sehr lebensstarke Koliarten, wie sie im frischen Kot vorkommen, iiber
wuchert und unterdriickt werden. Anreicherungsverfahren sind jedenfalls fiir 
die Kotuntersuchung durchaus entbehrlich, was auch DRESCHER und HOPFEN
GARTNER betonen; sie wird in Potsdam nur in besonderen Ausnahmefallen an
gewendet. tiber die Ergebnisse verschiedener Anreicherungsverfahren bei Kot
untersuchungen siehe auch STANDFUSS, WILKEN und SORRENSEN. Von einem 
gewissen EinfluB auf das Gelingen des Erregernachweises im Kote ist das Alter 
der Kotproben. RIEVEL hat iiber das Schicksal von GARTNER-Bakterien im Kote 
Versuche angestellt und in 4--5 g Kot einer gesunden Kuh, der mit 5 ccm Aqua 
destillata versetzt war, 1 Ose GARTNER-Agarkultur eingeimpft; nach ver
schieden langer Bebriitung, und zwar nach 10 Minuten, 1/2, 1,3,6,24, 48 Stunden 
wurde je 1 Ose des beimpften Kotes auf GAsSNER-Platten ausgestrichen. Es 
zeigte sich, daB nach 10 Minuten die meisten GARTNER-Kolonien aufgingen, 
wahrend spater der Anteil der GARTNER-Bakterien zugunsten der iibrigen 
Darmflora zuriickging. 1m Veterinar-Untersuchungs-Amt wurden ahnliche 
Beobachtungen gemacht; bei der Aufbewahrung von Kotproben von Dauer
ausscheidern im Brutschrank und auch bei del' Aufbewahrung bei Zimmer
temperatur, nachdem den Kotproben Bouillon hinzugesetzt war, iiberwucherten 
die Kolibakterien und andere unspezifische Keime. Auch der Zusatz von Galle 
hinderte dies nicht. 

f) Ausscheidung durch Milch, Harn, Scheidenschleim. Obwohl dieser Frage 
von verschiedenen Autoren nachgegangen wurde (MIESSNER und KOBE, DRE
SCHER und HOPFENGARTNER, BAARS, RIEVEL, STANDFUSS und WILKEN), gelang 
der Nachweis del' Erreger in der Milch entweder iiberhaupt nicht odeI' nur ge
legentlich unter Umstanden, die auf eine nachtragliche Verunreinigung der Milch 
durch den infizierten Kot hindeuteten. 

Eine Ausscheidung durch den Harn konnte nach STANDFUSS, WILKEN und 
SORRENSEN bei einer Anzahl von Harnuntersuchungen an 5 erwachsenen in
fizierten Rindern nicht festgestellt werden. Nur einmal fanden sich Erreger im 
Harn, wobei aber mit der Wahrscheinlichkeit einer Verunreinigung vom Kote 
her gerechnet werden muB. DRESCHER und HOPFENGARTNER gelang der Nach
weis im Harn einer Dauerausscheiderin nicht, obwohl sich nach der Schlachtung 
Erreger in der Niere nachweisen lieBen. Auch BAARS fand im Harn keine Er
reger, ebensowenig im Scheidenschleim. Dagegen wurde neuerdings im Veterinar
Untersuchungs-Amt gelegentlich einer Bestandsuntersuchung bei einem im Kot 
negativen, abel' serologisch durch einen Widal von 4000-8000 verdachtig 
erscheinenden Bullen im Harn die Erreger bei 3 in Abstanden von 10 Tagen 
aufeinanderfolgenden Untersuchungen in maBiger Menge nachgewiesen. Nach 
der Schlachtung fanden sich die Erreger nur im Harn-Geschlechtsapparat. 



Die Tierparatyphosen. 721 

g) Bakterienausseheider. Neben den ausgesproehen enteritiskranken Tieren, 
welehe in der Regel die Erreger durch den Kot ausscheiden, sind von besonderer 
Bedeutung auch gerade solche Tiere, welche, ohne klinische Erscheinungen zu 
zeigen, Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe durch den Kot ausscheiden. 
Dabei lassen sich aus praktischen Gesichtspunkten heraus 3 Arten von Aus
scheidern unterscheiden: vorubergehende Ausscheider, Dauerausscheider und 
Zufallsausscheider. Wie bereits im allgemeinen Teil auf S. 665 ausfuhrlich 
besprochen, unterscheidet sich von diesen 3 Gruppen die letzte, die Zulalls
a1lsscheider, grundsatzlich von den beiden anderen Gruppen dadurch, daB es 
sich hier um keine Infektion handelt, sondern nur UIll eine Beimischung dieser 
Keime zur Darmflora, und zwar in so sparlicher Menge, daB ihr Nachweis in 
der kleinen Menge Kot, die jeweils zu einer bakteriologischen Untersuchung 
verwendet wird, geradezu als ein glucklicher Zufall angesehen werden darf; 
meist sind sie auch nur durch Anreicherungsverfahren nachweisbar, und zwar 
in del' Regel nur ein einziges Mal, wahrend spatere Kotuntersuchungen negativ 
ausfallen. Der zulallige, einmalige, sparliche Nachweis in einer Kotp1'Obe ist 
das einzige, was von ihnen bekannt ist; eine WIDAL-Reaktion ist nicht gleichzeitig 
vorhanden, und eben dieses regelmaBige Fehlen jeglichen antigenen Reizes bei 
diesem Zufallsbefunde spricht dafur, daB sie nur enteral als Beimischung Z1U' 

Darmllora vorhanden sind. Allerdings muB man bei del' Schwierigkeit ihres 
Nachweises logischerweise annehmen, daB sie bei einer groBeren Zahl von Tieren 
vorhanden sind, als uns bekannt wird. Es ware eine Willkur, die jeglicher Wahr
scheinlichkeit entbehren wurde, wenn man annehmen wollte, daB Tiere, in deren 
Kotproben der Nachweis solcher Keime nicht gelingt, nun sichel' in ihrem ganzen 
Darminhalt keine Erreger dieser Art beherbergen. Man muB vielmehr nach 
den auf der Grundlage von Tausenden von Kotuntersuchungen an vielen Hun
derten verschiedener Tiere aus einer groBen Anzahl verschiedener Bestande, die 
sich auf den ganzen Regierungsbezirk Potsdam und daruber hinaus verteilen, 
gelegentlich immer wieder gemachten Feststellungen von solchen "Zufallsaus
scheidern" - es sind im Potsdamer Institut insgesamt bei Untersuchungen von 
1527 Tieren aus 40 veTBchiedenen Bestanden 48mal Zufallsausscheider fest
gestellt worden - notwendigerweise den 8chluB ziehen, daB der Darm des ge
sunden Rindes ein Gebiet, ein "botanisches Feld" ist, in dem Bakterien der Para
typhus-Enteritisgruppe normalerweise in sparlicher Beimischung zur Darmllora 
vorkommen. 

Das Vorkommen dieser Zufallsausscheider bestatigt auch KARSTEN, der sie 
gleichfalls dadurch gekennzeichnet fand, daB Agglutinine im Elute nicht VOT

handen waren und sich auch bei der Schlachtung selbst in der Galle keine Er
reger nachweisen lieBen. 

Diese Zufallsausscheider haben praktisch gar keine andere Bedeutung, als 
daB sie uns die Epidemiologie der Tierparatyphosen verstandlich machen. Die 
"weite Verbreitung in sparlicher Verstreuung", die nunmehr als nachgewiesen 
gelten kann, ist die Erklarung dafur, daB Tierparatyphosen so zusammen
hanglos auftreten in dem Augenblicke, wo irgendeine Hilfsursache diesen 
Keimen ein Emporkommen und ein parenterales Eindringen in den Tierkorper 
und eine Entfaltung als Krankheitserreger ermoglicht hat. 

Die Bezeichnung als "Zufallsausscheider" setzt naturlich voraus, daB solche 
Tiere mehrmals untersucht worden sind um festzustellen, ob es sich wirklich 
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nur um einen einmaligen Zufallsbefund handelt oder ob nicht bei wiederholten 
Untersuchungen die KeUne wieder gefunden und dann vielleicht auch WIDAL
Reaktionen festgestellt worden sind. 1st dies der Fall, so haben wir es dann 
mit einer echten lnfektion zu tun, mit einer der beiden anderen Gruppen von 
Ausscheidern, den vorubergehenden oder den Dauerau88cheidern. Welche dieser 
beiden Arten vorliegt, kann man meist schon bei 3 oder 4 in Abstanden von 
etwa 10 Tagen aufeinanderfolgenden Untersuchungen feststellen; eine voriiber
gehende Ausscheidung hort innerhalb dieser Beobachtungszeit in der Regel 
schon auf, und die WIDAL-Werte gehen zuriick. Was bei 3 aufeinanderfolgenden 
Kotuntersuchungen positiv ist, ist in der Regel ein Dauerausscheider. Die 
voriibergehenden Ausscheider sind iiberhaupt ziemlich selten, meist handelt 
es sich dann iiberhaupt gar nicht um bloBe Ausscheider, d. h. nicht um klinisch 
gesunde, sondern um erkrankte Tiere, welche die lnfektion schnell iiberwinden 
und sich dann auch schnell von den Bakterien reinigen. 

Die praktisch groBte Bedeutung haben Dauerau88cheider, wie sie von DAVID 
und AGNESY, MIESSNER und KOBE, BAARS, WUNDRAM, HOPFENGARTNER, 
KALLER und BERNGRUBER, KARSTEN, STANDFUSS, WILKEN und SORRENSEN, 
RIEVEL u. a. beobachtet worden sind. 1m Veterinar-Untersuchungs-Amt Pots
dam sind Un Laufe der letzten Jahre 7 Dauerausscheiderinnen langere Zeit 
beobachtet worden, und zwar 2 Kiihe iiber 3 Jahre, 1 Kuh 2 Jahre, 2 Kiihe 
1 Jahr und 2 Kiihe 2-3 Monate. 

Bei keinem der Tiere traten klinisch feststellbare Krankheitserscheinungen 
auf, bei allen waren dauernd GARTNER-Bakterien Un Kote nachweisbar, bei 
den einen reichlicher, bei den anderen sparlicher (s. S. 719). Die Tiere zeigten 
samtlich eine WIDAL-Reaktion (s. S. 718f.). 

Bemerkenswert ist, daB nach der Schlachtung solcher Dauerausscheider 
stets Un parenteralen Korperinnern Fleischvergifter nachgewiesen wurden, 
und zwar stets in der Gallenblase, meist auch in der Leber oder den Leberlymph
knoten, nicht dagegen in der Muskulatur und im Knochen, wohl aber in ein
zelnen Fleischlymphknoten (s. S. 727). 

Diese Befunde stimmen im wesentlichen mit den friiheren Befunden anderer 
Forscher iiberein. 

So hat BAARS bei einer der im Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam unter
suchten Kiihe schon vorher 10 Monate hindurch fast taglich durch unmittelbare 
Plattenaussaat die GARTNER-Bakterien nachgewiesen. Als WIDAL-Werte 
beobachtete er bei Dauerausscheidern Agglutinationen von 2000-10 000. 
DAVID und AONESY fanden bei einer Dauerausscheiderin einen Widal von 
12000. 

Bei den von RIEVEL beschriebenen Fallen handelt es sich offenbar um Tiere, 
die sehr wenig Bakterien ausschieden, da er im Laufe seiner Pf:Jahrigen Unter
suchungen sehr haufig Unterbrechungen, zum Teil von monatelanger Dauer, 
Un Erregernachweise im Kote zu verzeichnen hatte, wahrend die WIDAL-Werte 
mit mindestens 200 stets positiv blieben. Fur die geringgradige lnfektion in 
den RIEvELschen Fallen spricht auch der Umstand, daB von 4 Kalbern, die von 
4 Dauerausscheidern geboren waren, nur 1 an Kalbertyphus erkrankte, 
wahrend die anderen 3 gesund blieben. Auch der bakteriologische Befund 
nach der Schlachtung, bei dem nur in der Galle und Un Darminhalt GARTNER
Bakterien gefunden wurden, stimmt hiermit iiberein. 
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Auf den regelmaBigen Befund in del' Gallenblase haben besonders MIESSNER 
sowie KARSTEN aufmerksam gemaeht. HOPFENGARTNER, KALLER und BERN
GRUBER fanden bei einer Dauerausseheiderin nUl' in 2 Gekroselymphknoten die 
GARTNER-Keime wieder, WUNDRAM in Leber, Niere und Diinndarminhalt. Die 
angefUhrten Beispiele zeigen, daB es sich bei den Dauerausscheidern keineswegs 
urn eine allgemeine Dberschwemmung des Tierkorpers handelt, sondern daB 
es immer nul' gewisse Organe sind, in denen die Erreger sich haben festsetzen 
konnen, wahrend andere Organe ihnen offenbar vermoge ihrer Abwehreinrich
tungen dies nicht ermoglicht haben. Es ist sogar beobaehtet worden, daB in 
einem Organ die Erreger vorhanden waren, im zugehorigen Lymphknoten 
dagegen nicht, odeI' umgekehrt (s. S. 727). 

Als Erganzung zu diesen Beobachtungen, welehe die Mannigfaltigkeit del' 
Moglichkeiten del' Infektion und die Abstufung del' verschiedensten Grade 
dartun, seien die beiden von HOPFENGARTNER, KAIJLER und BERNGRUBER 
beschriebenen Kuhe erwahnt, die 2 Jahre hindureh nUl' serologiseh verdaehtig, 
bei den Kotuntersuchungen dagegen negativ waren, bei del' Schlaehtung abel' 
sich als parenteral mit Fleischvergiftern infiziert erwiesen. Derartige Beob
achtungen gehoren zu den Ausnahmefiillen, die es selbstverstandlich auch bei 
den vorstehend beschriebenen versehiedenen Arten von Ausscheidern gibt; sie 
durften abel' nicht allzu haufig sein. 

Eine offene Frage ist noch die, durch welehe Umstande Tiere zu Dauer
ausscheidern werden. Die bei oberflachlieher Betrachtung zunachst naheliegend 
erscheinende Vermutung, daB das Dauerausscheidertum die Folge einer fruher 
stattgehabten Erkrankung sei, findet in den tatsachliehen Beobachtungen keine 
ausreichende Stutze. Ein Ubergang einer offensichtlichen Enteritiserkrankung 
in Dauerausscheidertum nach del' Genesung war von den zahlreichen im Vete
rinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam beobachteten Fallen nUl' ein odeI' zweimal 
nachweisbar; in den ubrigen Fallen fehlte bei den Dauerausscheidern jeglicher 
Anhalt fUr eine fruhere Erkrankung. Auch bei einigen Kalbern, die Kalber
typhus uberstanden hatten odeI' vorubergehend im Kote GARTNER-Bakterien 
beherbergt hatten, wurden spateI' dieselben niemals wieder gefunden: Auch 
KARSTEN hebt hervor, daB bei seinen Ermittlungen die Besitzer meist entschieden 
bestritten, daB die Ausscheider fruher krank gewesen seien. KARSTEN steUt 
aueh ausdrucklich fest, daB ein Dauerausscheidertum bei Kalbern verhaltnis
maBig selten, bei del' viel selteneren Infektion des erwachsenen Rindes dagegen 
verhaltnismaBig oft vorkomme. Man wird daher mit del' Erklarung des Zu
standekommens del' Dauerausscheidung zuriiekhaltend sein und sich darauf 
beschranken mussen, festzustellen, daB bei diesen Tieren eben eine Umstimmung 
del' Darmflora und gleichzeitig auch, wahrscheinlich als ein circulus vitiosus, 
eine parenterale Infektion vorliegt, bei del' es nicht zu auBeren Krankheits
erseheinungen gekommen ist, weil die Abwehrkriifte des Korpers die Erreger 
soweit im Schach halten, daB sie krankmachende Wirkungen nicht entfalten 
konnen. 

h) Pathologisch-anatomische Befunde. Die pathologiseh-anatomisehen Ver
anderungen del' Enteritisinfektion des Rindes sind verschieden je nach dem 
Krankheitsverlauf. Man kann grundsatzlich 3 Faktoren unterscheiden, aus 
denen sie sich zusammensetzen: einmal das ortliehe Grundleiden del' Enteritis, 
sodann den Bereich aller derjenigen Veranderungen, welehe zu dem Bilde del' 
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Septicamie gehoren, und drittens diejenigen besondeTen VeTandeTungen, welche 
der Ausdruck gerade der Wirkung der Bakterien del' Paratyphus-Entel'itis
gruppe sind. 

Die Enteritis, von der in der Hauptsache del' Dunndarm betro£fen ist, ist 
haufig eine sehr schwere, beginnend mit einer starken hamorrhagischen Ent
ztindung, die gleichzeitig mit starker Fibrinausscheidung und auch mit nekro
tischen Veranderungen der Schleimhautoberflache vel'bunden sein kann. So 
schreiben MIESSNER und KOHLsTocK von einer starken Rotung und Schwellung 

A bb. 15. IntralobuHire herdformige reticnloendotheliale vVucherungen 
bei einer Kuh, seit 1'/. J ahr als Dauerausscheiderin von GARTNER' 

Poppe·Bakterien bekannt. 
Nach HElIillF.RT·HALSWICK (bisher Ullveroffentlicht). 

der Darmschleimhaut 
mit zahschleimigenAuf
lagerungen und mit der 
Beimischung crouposer 
Membranen zum abge
setzten Kot. KARSTEN 
fand mituntel' auch 
punkt- und flachenfor
mige Blutungen auf der 
Magen- und Darm
schleimhaut. EVERS 
sah die Schleimhaut 
des Labmagens, beson
ders die der Falten, 
geschwollen und mit 
punktfOrmigen Blutun
gen besetzt. In 2 Fallen 
konnte er auch leichte, 
bis in die Submucosa 
reichende Defekte fest 
stellen. In anderen 
Fallen ist lediglich 
eine mehr oder weniger 
starke Schwellung und 

Rotung del' Schleimhaut festzustellen. Die Darmlymphknoten sind mallchmal 
paketweise taubeneigro13, bla13gl'au, stark durchfeuchtet (LUTJE). Von den El'
scheinungen der Blutvergiftung werden Milzschwellungell um das 2--4fache 
(MIESSNER und KOHLsTocK, LUTJE) mit stark hervol'quellender Pulpa beob
achtet. In nicht ganz akut vel'laufenden Fallen ist die Milzschwellung eine 
langsam neubildende (chronisch-hypel'plastische) mit Schwellung del' Lymph
follikel und dem Auftreten einel' himbeerfarbenen Tonung del' Milzpulpa. In 
den frischen Fallen sind punktfOrmige Blutungen am Epikard sowie an den 
sel'osen Hauten zu beobachten (LUTJE, KONNO, EICHLER, STEPHAN, ESQUIBEL 
und Mitarbeiter). Auch Schwellungen, starke Durchfeuchtung und punktformige 
Rotungen an vel'schiedenen Lymphknoten des Korpers gehoren zu den Ver
anderungen der enteritischen Allgemeininfektion (LEHR). Zu den spezifischen 
"paratyphosen" Verandel'ungen im Sinne der von NIEBERLE sowie von HEM
MERT-HALSWICK beschl'iebenen Zellenanhaufungen und histiocytaren Wuche
rungen gehoren die herdformigen Veranderungen in der Leber und anderen 
Parenchymen (KARSTEN, STEPHAN-EsQUIBEL und Mitarbeiter). Auch entzund-
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liche, zum Teil nekrotische Veranderungen in den Lungen werden gelegentlich 
immer wieder einmal beobachtet (KONNO, STEPHAN-ESQUIBEL und Mitarbeiter, 
NIEBERLE, HEMMERT-HALSWICK, STANDFUSS, WILKEN und SORRENSEN). Als 
besondere Befunde seien eine von LUTJE beobachtete Endometritis, sowie eine 
von KARSTEN erwahnte starke Fullung der Harnblase genannt (in einem FaIle 
Gewicht 15 Pfund). 

Beachtenswert ist, daB bei Dauerausscheidern nach STANDFUSS haufig als 
einzige pathologisch-anatomische Veranderung eine mehr oder weniger stark 
a usgepragte langsam neu
bildende Milzschwellung 
beobachtet wird, als Aus
druck des chronis chen in
fektiosen Reizes der par
enteral vorhandenen Er
reger. Diese Veranderung 
erleichtert bei der Fleisch
beschau das Herausfinden 
solcher Dauerausscheider, 
wenn auch keineswegs mit 
Sicherheit darauf gerech
net werden kann, daB 
diese Veranderung immer 
vorhanden sein muBte. 
Derartige Milzschwellun
gen sollten a ber stets An
laB zur Einleitung einer 
bakteriologischen Fleisch
untersuchungsein. Solche 
langsam neubildenden 
Milzschwellungen konnen 
auch bei langst abge
kIungenen Infektionen 

Ab b.16. Strangriirmige reticuloendotheliale \Yucherungen entlang der 
Leberkapillaren bei einer Kuh, scit 111. Jahr als Dauerausscheiderin 

von GmTNER-JEN8EN·Bakterien bekannt. 
Nach HEMMERT-HALSWICK (bisher unveroffentlicht). 

noch vorhanden sein, wie einkurzlich im Veterinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam 
beobachteter Fall zeigt; es handelte sich hierbei urn ein Jungrind, das VOl' etwa 
3 Jahren einen Kalbertyphus durchgemacht hatte, seit diesel' Zeit dauernd einen 
Widal von anfangs 400-1300, spateI' 133-400 gezeigt hatte, bei dem abel' seit 
21/2 Jahren wedel' im Kote noch auch nach der Schlachtung in inneren Organen 
oder Lymphknoten die Erreger nachgewiesen werden konnten (s. auch S.719). 

i) Rakteriologische Refunde. Von den verschiedenen GARTNER-Typen ist 
bisher in der weit uberwiegenden Mehrzahl del' FaIle die Spielart JENSEN ge
funden worden. LUTJE gibt an, daB er gelegentlich auch suipestiferahnliche 
Typen gefunden habe. 

Die Unterteilung der GARTNER-Stamme ist von BAHR auf Grund von Unter
suchungen an 185 GARTNER-Stammen eingefUhrt worden. Er unterschied auf 
Grund eines verschiedenen Verhaltens gegeniiber Arabinose und Rhamnose 
4 Typen, wobei er die VergarungsprUfung sowohl in einer Bouillon aus Cibils 
Fleischextrakt wie auch in der sog. "BITTERS chen Molke" vornahm; vermoge 
des kraftigeren Wachstums in del' Bouillon traten hierdurch gradueIle Unter-
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schiede in del' Vergarung in Erscheinung. BARR gibt an, daB del' "Original 
GARTNER" (Jena) hauptsachlich beim Menschen gefunden wird, etwas weniger 
haufig bei Haustieren und in Fleischwaren, nicht dagegen spontan bei Ratten 
und Mausen; der "GARTNER-Poppe" kommt nul' bei Haustieren vor, der 
"GARTNER-JENSEN" hauptsachlich bei Haustieren, weniger haufig beim 
Menschen, die "DANYSz-Gruppe" am haufigsten bei Ratten und Mausen, 
weniger haufig bei Menschen, noch seltener bei Haustieren. 

I. "Original GARTNER" 
II. "Poppe". 

III. "JENSEN" 
IV. "Ratin" . 

Tabelle 4. 

Arabinose 

BITTERsche 
Salzliisung 

rot 
rot 

.gelb 

I
gelb odeI' orange, 
nach 48 Stunden 

rot 

Rhamnose 

Bouillon 

+ 
, 

T 

BITTERsche 
Salzliisung 

rot 
gelb 
gelb 

gelb odeI' orange 

BAARS untersuchte 96 groBtenteils selbst gezuchtete GARTNER-Stamme auf 
ihre Typenzugehorigkeit und konnte unter 59 aus Rindern odeI' Kalbern gezuch
teten GARTNER-Stammen 53 als die Spielart JENSEN und 6 als die Spielart Poppe 
bestimmen. Von Erregern von Fleischvergiftungen bestimmte er 2 als JENSEN
Typen und 2 als DANYSz-Typen. Den GARTNER-.Jena-Typ hat BAARS bei den 
in seinem Untersuchungsamte ausgefuhrten rund 2500 l1'leischuntersuchungen 
nicht nachgewiesen. Epidemiologisch betrachtet halt er es fur wahrscheinlich, 
daB die arabinose- und rhamnosepositiven GARTNER-Bakterien, also die GARTNER
Jena- und die DANYSZ-Stamme, beim Menschen haufiger vorkommen und 
vielleicht auch ernstcre Erkrankungen hervorrufen als die Spielarten JENSEN und 
Poppe. 1m Veterinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam sind in 2 Bestanden sowohl 
bei del' bakteriologischen Fleischbeschau, welche AulaB zur Bestandsunter
suchung gab, wie auch bei einer Anzahl weiterer infizierter Tiere des Bestandes 
GARTNER-Bakterien vom Typus Poppe festgestellt worden. Die Infektion erwies 
sich in dem einen diesel' Bestande als besonders schwer und ansteckend. Von 
insgesamt 11 Tieren des Bestandes blieben im Laufe einer uber 3 Monate sich 
erstreckenden 9maligen Bestandsuntersuchung nur 2 Tiere frei von del' 1nfek
tion. 2 Tiere zeigten eine offensichtliche Erkrankung, deren eine zum Tode 
fuhrte, wahrend die andere in Dauerausscheidertum uberging. Diese Dauer
ausscheiderin wurde im Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam nahezu 2 Jahre 
lang weiterbeobachtet, wobei stets del' gleiche Poppetyp festgestellt wurde. 
Eine zweite Dauerausscheiderin, die von Anfang an klinisch gesund erschien, 
wurde getotet, und es wurden im parenteralen Korperinnern GARTNER-Poppe
Bakterien nachgewiesen. 6 Tiere wurden nach vorubergehender Erkrankung 
bzw. Ausscheidung wieder gesund und im Kote unverdachtig. Es ist dies die 
bei weitem starkste Infektion, die bei den Potsdamer Bestandsuntersuchungen 
(s. FRANCKE, STANDFUSS und WILKEN) festgestellt wurde. Ob diese besonders 
hohe krankmachende und ansteckende Fahigkeit eine Besonderheit del' Spielart 
Poppe ist, kann auf Grund del' beobachteten 2 Bestande noch nicht entschieden 
werden. GARTNER-Bakterien del' Spielart Poppe wurden auBerdem noch 2mal 
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bei der bakteriologischen Fleischbeschau ermittelt, Imal nur in der Tetra
thionatanreicherung; bei den daraufhin eingeleiteten Bestandsuntersuchungen 
fanden sich keine weiteren infizierten Tiere. Ais "Zufallsbefunde" bei Kotunter
suchungen wurden 3mal in 2 Bestanden GXRTNER-Poppe-Bakterien festgestellt. 

Als besonders kennzeichnend fiir die "Zufallsausscheider" sei angefiihrt, 
daB es sich hierbei haufig um Spielarten aus der Paratyphus-Enteritisgruppe 
handelt, die irgendwelche kleine bakteriologisch-botanische Sonderheiten oder 
Abweichungen zeigen oder wenigstens nicht dem Typus angehoren, der sonst 
im Bestande gefunden wird, eine Beobachtung, die nur in der Auffassung 
bestarken kann, daB es sich hier um Beimischungen zur Darmflora und nicht 
um den Ausdruck einer "Infektion" des Bestandes handelt. Es liegen hier 
offenbar noch nicht gefestigte Typen vor. Auch falit die Zahl der Breslaufunde 
bei den Zufallsausscheidern auf. Bei den Untersuchungen von 40 Rinder
bestanden mit insgesamt 1527 Tieren stehen .14 Breslauzufallsbefunden nur 
12 GXRTNER-Zufallsbefunde gegeniiber. 

Was die Fundorte der GXRTNER-Keime bei geschlachteten oder verendeten 
Tieren betrifft, so finden sie sich bei akut kranken Tieren in der Regel in groBer 
Anzahl sowohl in inneren Organen wie im Muskelfleisch, wie schon MIESSNER 
und KOHLSTOCK festgestellt haben und sich spater allgemein bestatigt hat. 
In langsam oder schleichend verlaufenden Fallen beschrankt sich der Nachweis 
meist auf die inneren Organe und Lymphknoten, von denen auch ein Teil aus
fallen kann. Vorzugssitz der Fleischvergifter sind die Gallenblase, die Leber
lymphknoten und die Leber, ferner die Darmlymphknoten. So betont z. B. 
KARSTEN, daB Dauerausscheider mit Sicherheit durch bakteriologische Unter
suchung der Gallenblase zu erkennen sind. DRESCHER und HOPFENGARTNER 
bezeichnen als Fundstatten der Erreger bei Dauerausscheidern das Darmrohr 
und die anhangenden Organe und Lymphknoten, wahrend Fleisch und Fleisch
lymphknoten frei sind. Sie beobachteten ferner auch Fleischvergifter in den 
Nieren, obwohl im Ham der Nachweis nicht gelang. 1m Potsdamer Institut 
wurden bisher eingehende bakteriologische Untersuchungen an 11 getoteten 
Dauerausscheidern ausgefiihrt. 

Die nachstehende Dbersicht zeigt die Bakterienfunde in den verschiedenen 
Organen. Eingeklammerte + -Zeichen bedeuten, daB die Erreger nur mit Hille 
von Anreicherungsverfahren nachweisbar waren, wahrend die nicht eingeklam
marten +-Zeichen den Nachweis in der unmittelbaren Plattenaussaat anzeigen. 

Es geht daraus hervor, wie schon MIESSNER sowie KARSTEN betont haben, 
daB den sichersten Nachweis der Fleischvergifter bei Dauerausscheidern die 
Untersuchung der Gallenblase bringt. Dabei ist es gleichgiiltig, ob man Gallen
blaseninhalt oder ein Abschabsel von der Gallenblasenschleimhaut untersucht. 
An zweiter und dritter Stelle folgen dann dicht die Leberlymphknoten und die 
Leber. In der vorstehenden Zusammenstellung erscheinen auch die Darm
lymphknoten als regelmaBige Funde; dies ist jedoch nicht dahin zu verstehen, 
daB in jedem Darmlymphknoten die Erreger vorhanden waren, sondern daB sich 
bei dem betreffenden Tiere mindestens in irgendeinem der untersuchten Darm
lymphknoten der Erreger fand; es gab auch in Darmlymphknoten negative 
Befunde. 

Unter anderem fallt hierbei auch auf, daB der Befund in Organen und den 
zugehOrigen Lymphknoten nicht immer iibereinstimmt. . 
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Tabelle 5. Ubersicht libel' Fleischvergifterfunde bei Dauerausscheidern. 

~ I i I ! I ~ I J I i I j I ~ I iii 
Muskulatur 
Fleischlymphknoten 
Darmbeinlymphknoten 
llrrochen . . . . 
Milz 
Leber 
Leberlymphlmoten 
Galle ..... . 
Niere ...... . 
Nierenlymphknoten. 
Darmlymphknoten . 
Bauchspeicheldriise 
Bronchiallymphlmoten 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

(+) + + I + 
+ + 

+ 
+ 

+ (+) + 
+ + + + 
+ + + + 
+ + + + 

+ + +1+ + 
+ +1+ + 
+ 

(+) 
+ + + 
+ + + + 
+ + + + 

+ + + + + + 
+ 

+ + 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

V ol'derer kleiner Mediastinal
lymphknoten + + 

Hinterer groDer Mediastinal-
+ + + + + + + lymphknoten 

Euter 
Euterlymphknoten 
Harnblase . 
Gebarmutter. 

+ + 
+ + 

In 312 Fallen von :Fleischvergifterfunden, die anlaBlich del' bakteriologischen 
Fleischbeschau, also bei kranken Tieren, gemacht wurden, verteilen sich die 
Funde auf die verschiedenen eingesandten Proben folgendermaBen: 

Tabelle 6. 

1. Muskel- 2. MUSkel-II.LymPh-12.LymPh-1 
I llrrochen I 

I Leber 
probe probe knoten. knoten Niere Milz (auf rund 

200 Faile bezogen) 

86 I 70 
I 

140 I 127 I 180 
I 

74 210 
I 

146 

Bei den Leberfunden ist zu beriicksichtigen, daB die Leber erst seit dem Jahre 
1929 als Probe zur bakteriologischen Fleischbeschau vorgeschrieben war, daB 
sich daher die Leberfunde nur auf mnd 200 Falle beziehen. 

Die haufigsten Fundorte sind mithin die Leber mit rund 73 % und die Milz 
mit rund 67% der Falle. 

Beachtenswert ist auch folgende Einteilung der Befunde: 

Tabelle 7. Fleischvergifternaehweis. 

n a en ur In rganen ur In b . ht 11 . It K 1 .. ur III I 11 I N . 0 IN' I In versChiedenen'l Nul' ganz ver- IN' 
P b d L hk t 0 a er me a en emze e 0 omen m d L b 

1'0 en un ymp no en rganen Proben 1 odeI' 2 Proben er e er 

38 I 45 i 39 I 74 I 61 I 9 

k) Behandlung, seuchendienstliche Bekiimpfung der Enteritis. Zur Behand
lung enteritiskranker Rinder empfiehlt SCHULTZE Gaben von Kreolin (anfangs 
3mal, dallil 2- odeI' 1mal taglich je 15 g mit 2-3 Liter Leinsamenschleim), sowie 
reichliche Gaben von Wassel' und Kamillentee zur Durchspiilung des Korpers, 
womit er gute Erfolge erzielt hat. 
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Zur Behandlung gesunder Dauerausscheider haben MIESSNER und KOBE 
Antimosan intravenos sowie Kreolin innerlich angewandt, jedoch ohne die Aus
scheidung durch den Kot beeinflussen zu kOlmen. 

1m Veterinar-Untersuchungs-Amt in Potsdam sind in der gleichen Absicht 
Versuche mit Kreolin, Hefe, Lentin Merck, Hexachlol'athan und schlieBlich 
mit Vaccinen angestellt worden, jedoch auch ohne Erfolg; nur die WIDAL
"Verte stiegen nach der Vaccinebehandlung hoch an. 

Nach dem Bekamltwerden des nicht selten gehauften Auftl'etens von 
Fleischvergifterillfektionen in einem und demselben Bestande wurde auch als
bald von verschiedellen Autoren die Fordel'ung aufgestellt, in Fallen von Fleisch
vergifterfunden bei Tieren den Bestand auf das Vol'handensein weiterer FaIle 
zu untersuchen und etwa gefulldene Infektionsquellen zu verstopfen, so von 
LANGE und PRESSLER, LEHR, H. WEBER, HOPFENGRATNER, KALLER ulld BERN
GRUBER u. a. Die letztgenalmten Fol'scher berichten auch bereits iiber MaB
nahmell der bayerischen Regierung Unterfranken, die sich auf einen bestimmten 
Bestalld el'streckten und als gesetzliche Gl'undlage sich auf Artikel 62, Abs.2 
des Polizei-Strafgesetzbuches und auf § 3 des Reichsfleischbeschaugesetzes 
stiitzten. Die mecklenburgische Regiel'ung hat durch Bekallntmachung vom 
23. 9. 29 fiir die "Paratyphusseuche der Rinder" die Anzeigepflicht l1ebst 
cineI' Entschadigung eingefiihrt. Durchgl'eifende seuchel1dienstliche MaB
nahmen gegen die Enteritisinfektion del' Rinder hat der Regiel'ungspl'asident 
in Potsdam und, ihm folgend, die gleiche Behorde in Frankfurt (OdeI') auf Grund 
der §§ 1 und 2 des Reichsviehseuchengesetzes und des § 1 (3) del' V.A.V.G. 
unternommel1. Die Potsdamer Verfiigung ist nachstehend a uszugsweise wiedcr
gegeben. 

Von jeder Feststellung von Fleischvergiftern bei Rindern im Alter von mehr als 3 Monaten 
hat das bakteriologische Institut den beamteten Tierarzt, die Polizeibehorde und den 
Regierungsprasidenten zu benachrichtigen. 

Der beamtete Tierarzt hat den Herkunftsbestand sofort klinisch zu untersuchen und 
von allen crwachsenen Rindern Blut-, Kot- und Milchproben zur bakteriologischen und 
serologischen Untersuchung einzusenden. Dem Besitzer hat del' beamtete Tierarzt sofort 
als vorlaufige viehseuchenpolizeiliche Verfiigung folgendes schriftlich zu eroffnen: 

Bis zum Vorliegen des Ergebnisses del' baktcriologischen Untersuchung dUrfen erwach
sene Rinder aus dem Bestande nur mit Genehmigung des Regierungsprasidenten entfernt 
werden. Von jeder Notschlachtung im Bestande ist der Ortspolizeibehorde und dem beamte
ten Tierarzt Anzeige zu erstatten. Die Fleischbeschau iibt gemaB § 7 ABJ der beam tete 
Tierarzt aus. 

Die vorlaufige Verfiigung ist durch die Ortspolizeibehorde zu bestatigen. 
Werden bei del' bakteriologisch-serologischen Untersuchung Keime del' Paratyphus

Enteritisgruppe oder Agglutinationswerte im Blutserum (WIDAL-Reaktion) iiber 100 nicht 
nachgewiesen und ergibt die abermalige klinische Untersuchung durch den Veterinarrat 
keinen Verdacht, so werden die SchutzmaBregeln aufgehoben. Bei etwaigem klinischen 
Verdacht ist die Sperre erst aufzuheben, wenn eine abermalige bakteriologisch-serologische 
Untersuchung dieser Tiere den Verdacht nicht bestatigt. Rinder, bei denen Fleischver
gifter oder Agglutinationswerte iiber 100 gefunden werden, sind abzusondern und diirfen 
nul' mit Genehmigung des Regierungsprasidenten, in del' Regel nul' zu Schlachtzwecken, 
entfernt werden. Eine Schlachtung ist tunlichst im Seuchenschlachtraume eines offent
lichen Schlachthauses auszufiihren, ferner ist eine verscharfte bakteriologische Fleisch
untersuchung unter Mitberiicksichtigung del' Gallenblase und mehrerer Darmlymphknoten 
zu veranlassen. 

Del' Restbestand ist alsbald einer abermaligen bakteriologischen Untersuchung zu unter
werfen und kann freigegeben werden, wenn sich hierbei kein Verdacht mehr ergibt. Fiir 
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Tiere, bei denen Fleischvergifter oder Agglutinine festgestellt sind, werden die SchutzmaB
regeln erst aufgehoben, wenn sie sich bei mindestens 3 in Abstanden von 10 Tagen aufein
anderfolgenden klinischen und bakteriologischen Untersuchungen als unverdachtig erwiesen 
haben. Die Milch von kranken Tieren oder Ausscheidern ist vom Verkehr auszuschlieBen, 
sie darf nur in erhitztem Zustande als Viehfutter im eigenen Bestande Verwendung finden. 
Die Milch aus Bestanden, in denen sich Ausscheider von Bakterien der Paratyphus-Enteritis
gruppe finden, ist nach den Bestimmungen des Milchgesetzes nur nach vorheriger Erhitzung, 
die auch in einer Sammelmolkerei stattfinden kann, in Verkehr zu geben. 

Durch RunderlaB des PreuBischen Ministeriums des Inneren vom 10. 4. 33 
ist dann auch die amtliche Totung und Entschadigung von Dauerausscheidern 
ermoglicht worden. Mit diesen behordlichen MaBnahmen ist es moglich, meist 
schon bei der ersten Bestandsuntersuchung ein Urteil dariiber zu bekommen, 
ob und welche Tiere noch von einer Infektion betroffen sind. Finden sich 
infizierte Tiere oder Dauerausscheider, so kann die endgiiltige Gesundung des 
Bestandes durch Ausmerzen der Bacillentrager meist schon nach der 3. Unter-
8uchung, also nach etwa 3 W ochen, erfolgen. 

Veterinarpolizeiliche MaBnahmen gegen die Fleischvergifterinfektion bei 
Rindern und Kalbern sind auch im Freistaat Sachsen im Jahre 1931 durch 
Verordnung des Wirtschaftsministeriums vom 6. 7. 31 unternommen worden. 
Ferner streift auch das Reichsmilchgesetz die Enteritisinfektionen des Rindes, 
indem es die Verwendung der Milch infizierter Kiihe verbietet und fUr die iibrige 
Milch eines Bestandes, in dem kranke oder bacillenausscheidende Tiere sich 
befinden, den Erhitzungszwang vorschreibt. 

2. Die Enteritidis-Breslau-Infektion des Rindes. 
Die Breslauinfektion des Rindes ist erheblich seltener als die mit dem 

B. enteriditis GARTNER. PROSCHOLDT fand unter 2494 seit dem Jahre 1919 vor
genommenen bakteriologischen Fleischuntersuchungen von Rindern ISmal 
GXRTNER-Bakterien und nur 3mal Breslaubakterien. BAARS fand bei 13S1 
bakteriologischen Fleischuntersuchungen von Kiihen 15mal GARTNER- und 
nur Imal Breslaubakterien. 1m Potsdamer Institut sind bei der bakterio
logischen Fleischbeschau Breslaubakterien in einem hoheren Antell an den 
Fleischvergifterfunden als in den eben genannten Instituten festgestellt worden, 
besonders in den Jahren 1922-192S; spater traten die Breslaubefunde hinter 
den GXRTNER-Befunden mehr zuriick. Es sind bei der bakteriologischen Fleisch
beschau bei insgesamt 12242 Untersuchungen von Rindern in den Jahren 1922 
bis 1933 67mal GARTNER-Bakterien und 35mal Breslaubakterien gefunden 
worden, zu denen noch 21 Funde hinzukommen, die noch als Paratyphusbacillen 
bezeichnet, aller Wahrscheinlichkeit nach aber zu einem groBen Teil als Breslau
bakterien anzusehen sind. 

Bei Kotuntersuchungen lebender Tiere sind in den Jahren 1930-1933 in 
40 Bestanden mit insgesamt 1527 Tieren bei 3 erwachsenen infizierten Rindern 
Breslaubakterien nachgewiesen worden gegeniiber 25 GARTNER-Funden. Bei 
Zufallsausscheidern stehen dagegen 14 Breslaufunden nur 12 GARTNER-Funde 
gegeniiber. 

Dber eine Breslauinfektion anlaBlich einer Kraftfuttermittelvergiftung 
bei 2 Kiihen berichten GOEDECKE und GRUTTNER; die Tiere litten an stinkenden, 
zum Teil blutigen DurchfalIen, die eine Kuh zeigte plOtzlich hohes Fieber und 
schwere Benommenheit, bei der anderen beschrankten sich die Erscheinungen 
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anfangs auf den Darm, nach 2 Tagen aber verschlechterte sich das Leiden so, 
daB auch sie notgeschlachtet werden muBte. Eine "Futtervergiftung" durch 
Biertreber bei Rindern, bei der Breslau-ahnliche Bakterien sowohl im Kote der 
Tiere wie in den Biertrebern nachgewiesen wurden, beschreibt H. DAVID. 
BEHNKE und HEUNER beschreiben eine Breslauerkrankung in einem neu 
errichteten Musterstalle von 15 Kiihen, die kurz nach einem groBeren Bahn
transport einsetzte. Es erkrankten 2 Tiere leicht, 2 schwerer und 2 sehr schwer. 
Von letzteren wurde eines notgeschlachtet und eines starb, beide am zweiten 
Krankheitstage. Die Krankheitserscheinungen bestanden in Durchfall, der in 
den schwereren Fallen sehr stinkend, zum Teil blutig war und in groBem Bogen 
abgesetzt wurde. PuIs 80-100, 18-24 Atemziige, Korperwarme 39,2-39,5°. 
Der bakteriologische Nachweis der Breslaukeime wurde bei der notgeschlach
teten Kuh gefiihrt. Gleichzeitig erkrankten auch 3 Kalber dieses Bestandes. 

Ein gleich schneller Verlauf der Breslauerkrankungen, der entweder zur 
Heilung oder zur Notschlachtung oder zum natiirlichen Tode fiihrte, konnte in 
mehreren Rinderbestanden, die im Potsdamer Institut zur Untersuchung 
kamen, beobachtet werden (FRANCKE, STANDFUSS und WILKEN). Breslau
keime wurden seit 1930 in 7 Bestanden festgestellt. In 4 Bestanden mit 5, 11, 
14 und 102 Tieren blieb es bei dem bei der Fleischbeschau ermittelten Breslau
befunde, ohne daB im Bestande weitere Infektionen festgestellt wurden. Von 
den geschlachteten Tieren hatte eines an ausgedehnter Tuberkulose, ein anderes 
an Bauchfellentziindung gelitten. Bei dem dritten und vierten war nur Not
schlachtung ohne nahere Bezeichnung der Krankheit angegeben. In den drei 
anderen Bestanden waren die Tiere, bei denen die ersten Feststellungen gemacht 
wurden, alle mit Darmerkrankungen behaftet. In dem einen Bestande von ins
gesamt 13 Tieren waren kurz hintereinander bei einem notgeschlachteten 
und einem verendeten Tiere Breslaukeime nachgewiesen worden, auBerdem 
voriibergehend bei 2 lebenden Tieren im Kote. Die beiden letzten Tiere waren 
aber nicht offensichtlich erkrankt und hatten auch nur voriibergehend einen 
geringen Widal. In einem zweiten Bestande, einem groBen Gute, wurden kurz 
hintereinander bei 2 notgeschlachteten Tieren Breslaukeime gefunden; bei der 
anschlieBenden Bestandsuntersuchung fanden sich Bakterientrager nicht mehr, 
aber bei 12 Tieren ein Widal von 133-200, bei 3 Tieren ein solcher von 80; die 
WIDAL-Werte gingen bei 3maliger Untersuchung fast ausnahmslos unter 100 
zuruck. Es hat also hier offenbar urn die Zeit der Notschlachtungen herum eine 
Infektion einer Anzahl von Tieren stattgefunden, die bei den meisten Tieren 
unerkannt verlief und nur bei 2 Tieren einen solchen Grad annahm, daB die 
Tiere notgeschlachtet wurden. Ahnliche Beobachtungen brachte der dritte 
dieser Bestande mit 11 Tieren, bei denen im Kote nichts gefunden wurde, von 
denen aber 7 vorubergehend ebenfalls eine maBige WIDAL-Reaktion zeigten. 

Das Bild der Breslauenteritis beim Rinde zeichnet sich mithin deutlich 
als eine rasch verlaufende Darmerkrankung ab, bei der offenbar die Giftwirkung 
der Bakterien fUr den Ausgang entscheidend ist; die Infektiositat der Erreger 
scheint nicht groB zu sein, da viele Tiere als einzige Anzeichen einer stattgehabten 
Infektion eine voriibergehende WIDAL-Reaktion zeigen; auch Dauerausscheider 
oder Tiere mit langer anhaltendem Widat' sind nicht beobachtet worden; der 
Tierkorper scheint also mit den Erregern an sich gut fertig zu werden. W 0 dies 
nicht der Fall ist, tritt der ungiinstige Ausgang so schnell ein, daB der Eindruck 
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einer Toxinwirkung entsteht, eine Wirkungsweise der Breslaubakterien, WIe 

sie durchaus auch den Beobachtungcn bcim Menschen entspricht. Auch einzelne 
pathologisch-anatomische Befunde, wie sie z. B. BEHNKE Ulld HEUNER mit
teilen, scheinen hierfiir zu sprechen. So fanden sich punktfOrmige und aus
gebreitete Blutungen unter dem Herziiberzuge sowie dem Lungen- und Brustfell, 
ferner punktformige Blutungen im Diinndarm und punktformige und aus
gebreitete Blutungen in del' Schleimhaut des Dickdarms, namentlich des Blind
darms, wahrend die Milzschwellung nul' geringgradig war. 

Del' haufige Befund von Breslaubakterien bei Zufallsausscheidern deutet 
darauf hin, daB fiir die Epidemiologie der Breslauerkrankungen grundsatzlich 
dasselbe gilt wie fiir aIle Tierparatyphosen; die Breslauerkrankungen scheinen 
abel' in noch viel hoherem MaBe als die GARTNER-Infektionen Ergebnisse des 
Zufalls und gewisser ungiinstiger Umstande zu sein, welche erst die Bedingungen 
fiir die Moglichkeit eincr krankmachenden Wirkung schaffen. 

3. Die Paratyphus-B-SCIIO'l"l'M uLLER-Infektion des Uindes. 

Nachdem sich die Kieler Schule durchgesetzt hatte, herrschte allgemein 
die Auffassung, daB echte SOHO'l''l'MuLLER-Bakterien bei Tieren iiberhaupt 
nicht vorkommen. Diese Auffassung hat nach einigen Beobachtungen del' 
letzten Jahre etwas eingeschrankt werden miissen, insofern tatsachlich in einer, 
welm auch sehr geringen Zahl von Fallen SOHoTTMuLLER-Bakterien bei Tieren 
naehgewiesen worden sind, allerdings nicht als Erreger einer bei Tieren heimi
schen Krankheit, die etwa dem Paratyphus des Menschen entsprache, sondern 
offenbar als ein Zufallsbefund, der durch irgendwelche ganz besonderen Um
stande, wie etwa die Ubertragung del' Erreger vom Menschen auf das Tier, 
herbeigefiihrt ist. In einem Teile del' FaIle sind die betroffenen Tiere iiberhaupt 
nicht erkrankt, sondern nul' Bacillentrager. In anderen Fallen wieder handelt 
es 8ich im wesentlichen um eine zwar kraftige, abel' ohne schwere Allgemein
erscheinungen verlaufende Enteritis, also um die urspriinglichste Form del' 
krankmachenden Wirkung von Darmbakterien. 

Einen Paratyphusbakterienbefund bei einer Kuh mit septischen Erschei
nungen teilt TRAWINSKI mit. Nach der gewaltsamen Losung der Nachgeburt 
durch einen Laiengeburtshelfer erkrankt die Kuh und wird, da das Allgemein
befinden sich in wenigen Tagen stark verschlechtert, notgeschlachtet. Bei der 
Schlachtung finden sich neben einer jauchigen Gebarmutterentziindung punkt
formige Blutungen unter den serosen Hauten und in den Nieren, kleine ver
einzelte Blutungen in del' Labmagen- und Darmschleimhaut, ferner Blutungen 
in den geschwollenen Lymphknoten, triibe Schwellung del' groBen Parenchyme 
und geringe Milzschwellung. Durch die bakteriologische Untersuchung werden 
mit Hilfe von Anreicherungsverfahren aus Fleisch, Fleischlymphknoten und 
einem Teil del' inneren Organe Bakterien geziichtet, die nach Wuchsform, bio
chemischen Leistungen und serologisch als SOHOTTMULLER-Bakterien bestimmt 
werden. Bei naheren Nachforschungen ergab sich, daB del' Laiengeburtshelfer 
im Kriege VOl' etwa 8 Jahren eine "typhusahnliche" Infektion iiberstanden 
hatte, und eine daraufhin an 10 aufeinanderfolgenden Tagen vorgenommene 
Stuhluntersuchung ergab 3mal den' Nach.weis kennzeiclmender Paratyphus-B
SOHOTTMULLER -Keime. Offenbar sind also hier die SOHOTTMULLER -Keime 
vom Menschen auf das Tiere iibertragen worden. Ob sie beim Tiere die wirkliche 
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und alleinige Ursache der Erkrankung gewesen sind, kann nicht als sicher 
hingestellt werden, denn derartige Befunde sind bei Kiihen nicht selten, auch 
ohne daB Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe nachgewiesen werden. 

Einen anderen sehr bemerkenswerten Fall, in dem die Ubertragung vom 
Menschen auf das Tier die nachstliegende Erklarung ist, beschreibt HOPFEN
GARTNER. 1m Rahmen einer menschlichen Paratyphusepidemie mit 52 Einzel
fallen erkrankt bei einem Landwirt, der erst selbst erkrankt war und dann 
7 weitere Haushaltsmitglieder ansteckte, auch eine Kuh. Dieselbe verkalbte 
und litt danach an schweren Durchfallen; sie beschmutzte den Stall so, daB sie 
auf die Weide geschickt wurde. 1m Kote dieser Kuh wurden SCHOTTMULLER
Bakterien nachgewiesen. Auf der Weide verkalbte dann noch eine zweite Kuh, 
deren Blut einen positiven Widal gab; auBerdem wurden bei einer dritten Kuh 
Paratyphusbacillen in der Milch nachgewiesen. AIle 3 Tiere wurden getotet, 
2 von ihnen bakteriologisch untersucht und hierbei die SCHOTTMuLLER-Keime 
in allen Organen und den zugehorigen Lymphknoten nachgewiesen. Weitere 
87 Kot-, 77 Blut- und 57 Milchuntersuchungen an Rindern und einigen Ziegen 
in insgesamt 19 nachbarlichen Bestanden ergaben keine weiteren SCHOTT
MULLER-Befunde. HOPFENGARTNER teilt dann noch einen SCHOTTMULLER
Befund bei einer Kuh, die wegen VerIetzung der Gebarmutter und anschlieBender 
Bauchfellentziindung notgeschlachtet war, sowie eine SCHOTTMuLLER-Infektion 
in einem anderen Rinderbestande mit; hier erkrankten 6 Rinder unter den 
Erscheinungen einer Magen-Darmerkrankung, 2 wurden notgeschlachtet, die 
iibrigen 4 erholten sich wieder. Bei den notgeschlachteten wurden Leberschwel
lung und starke Abmagerung, sowie durch die bakteriologische Fleischunter
suchung echte SCHOTTMULLER-Bakterien nachgewiesen. Der Muskelsaft der 
beiden notgeschlachteten Kiihe erga binder Verdiinnung 1: 30 eine Agglutina
tion mit dem Eigenstamm, was bei Vergleichsausziigen von gesunden Tieren 
nicht eintrat. 

Einen Fall, in dem auch wieder Beziehungen zum Menschen zutage traten, 
beschreibt KOLF. Bei einer Paratyphusepidemie in einem Krankenhause wurde 
eine in der Kiiche mit Kartoffelschalen beschaftigte Frau als Bacillentragerin 
festgestellt; auch die 10 Kiihe des Krankenhauses wurden untersucht (Kot 
und Blut), wobei eine Kuh als Dauerausscheiderin von Paratyphus-B-Bacillen 
ermittelt wurde; sie zeigte einen Widal von 400, wurde vom Hygienischen 
Institut der Tierarztlichen Hochschule Hannover angekauft und von MIESSNER 
und KOBE weiter beobachtet. Das Befinden der Kuh war wahrend einer etwa 
9monatigen Beobachtung gut, sie nahm an Gewicht von 464--524 kg zu, der 
Kot zeigte normale Beschaffenheit. Die SCHOTTMULLER-Bakterien fanden 
sich bei wochentlich Imal erfolgter Untersuchung stets in gleicher Menge und 
fast in Reinkultur im Kote vor. In Ham, Speichel und Milch wurden sie niemals 
nachgewiesen. Dagegen fanden sie sich auch im Uterussekret, das eines Tages, 
als Blutgerinnsel in der Streu bemerkt wurden, auch untersucht wurde. 

FRIESLEBEN fand bei planmaBigen Untersuchungen des Darminhaltes 
gesunder Tiere je 2mal beim Rinde, Kalbe und Schafe und 3mal bei Schweinen 
echte SCHOTTMULLER-Bakterien. 5mBATA sowie LEHR beschreiben 2 Stamme, 
die aus kolikkranken Pferden geziichtet waren. Ganz vereinzelte SCHOTTMULLER
Befunde bei Rindem gelegentlich der bakteriologischen Fleischbeschau sind auch 
im Veterinar-Untersuchungs-Amt Potsdam gemacht worden, bei einem Kalbe 
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auch von WINCHENBACH im Schlachthoflaboratorium in Forst; ein zwischen 
Breslau und Paratyphus-B stehender Stamm wurde von BECKER im Schlachthof 
Elberfeld bei einer Kuh gefunden. 

Eine Paratyphus-B-Bakterien-Dauerausscheiderin als Infektionsquelle fUr 
menschliche Erkrankungen deckten WUNDRAM und SCHONBERG auf. Von 
8 an Paratyphus erkrankten Personen hatten 5 rohe Milch aus einer bestimmten 
Molkerei genossen. Bei der bakteriologischen Untersuchung des 15 Tiere um
fassenden Milchviehstalles wurde eine Kuh ermittelt, die im Kote in groBer 
Menge Paratyphus-B-SCHOTTMULLER-Bakterien ausschied. Die Untersuchung 
der Familienangehorigen des Molkereibesitzers ergab ihre vollige Gesundheit. 
Die ausscheidende Kuh wurde dem Potsdamer 1nstitut zur weiteren Beobachtung 
iiberlassen, wo sie iiber 3 Jahre hindurch beobachtet wurde. Krankheitserschei
nungen traten niemals auf, dagegen waren dauernd die SCHOTTMULLER-Bakterien 
nachweis bar. Ihre Menge ging nach und nach etwas zurUck, es erschienen abel' 
bei der unmittelbaren Aussaat auf Platten von 18 cm Durchmesser regelmaBig 
etwa 20 Kolonien-. Die .WID.Al.<-Werte schwankten meist zwischen 133 und 400. 
Eine Ausscheidung der Erreger durch die Milch oder den Harn wurde bei wieder
holten Priifungen nicht festgestellt. Auch aus dem Blute war der Erreger nicht 
ziichtbar. Die Kuh wurde schlieBlich geschlachtet. Hierbei fanden sich krank
hafte Veranderungen nicht vor. Die Paratyphusbakterien wurden nachgewiesen 
in Galle, Leber, Leberlymphknoten, Darmlymphknoten, Bauchspeicheldriise, 
Bronchial- und Mittelfellymphknoten. 

Sehr bemerkenswert fUr die Frage der SCHoTTMULLER-1nfektion bei Tieren 
sind die Ansteckungsversuche, die im Veteriniir-Untersuchungs-Amt Potsdam mit 
diesel' Dauerausscheiderin angestellt wurden und iiber die groBtenteils schon von 
STANDFUSS, WILKEN und SORRENSEN berichtet worden ist. Es wurden ins
gesamt 8 Kalber an die Kuh angelegt, indem sie in unmittelbarer Nahe des 
Hinterteils der Kuh angebunden wurden und dort mehrere Wochen, vom 
1.-3. Lebenstage an, verblieben. Keines der Tiere erkrankte. Bei den meisten 
tauchten die Paratyphusbakterien eine Zeit lang im Kote auf; bei 3 Kiilbern 
erschienen auch WIDAL-Reaktionen (40, 133, 1300), welche darauf hindeuteten, 
daB die Keime auch voriibergehend in das parenterale Korperinnere eingedrungen 
waren. DaB sie sich dort nicht festgesetzt hatten, wurde durch die Schlachtung 
der Kalber und anschlieBende eingehende bakteriologische Untersuchung 
dargetan; sie wurden niemals in den inneren Organen wiedergefunden. Am 
lebenden Tiere gelang bei 2 Kiilbern je Imal der Nachweis von SCHOTTMULLER
Keimen im kreisenden Blute. 1m gleichen Stalle standen 2, zeitweise 4 GARTNER
Ausscheiderinnen, ferner 2 Jungrinder, einige Kalber, sowie 1 Maultier. Obwohl 
die Tiere von einem und demselben Pfleger besorgt und eine Absonderung del' 
SCHOTTMULLER-Kuh von den anderen Tieren nicht vorgenommen wurde, wurden 
SCHOTTMULLER -Bakterien nur je Imal bei 2 Kalbern und 7mal im Laufe von 
2 Monaten bei 1 Jungrinde nachgewiesen, ohne dart Krankheitserscheinungen 
zu verursachen. 

Diese Versuche und Beobachtungen zeigen mit groBter Deutlichkeit, daB die 
echten SCHOTTMULLER-Bakterien beim Tiere im allgemeinen keinen fiir ihre 
Ansiedelung und Entfaltung als Krankheitserreger gUnstigen Boden vorfinden. 
Ein Teil der seltenen FaIle, in denen sie beobachtet sind, deutet auf eine nber
tragung vom Menschen her hin. Ein anderer Teil der FaIle, besonders die 
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gelegentliehen Befunde bei der bakteriologisehen Fleisehbesehau, sowie vor allen 
Dingen gelegentliehe Befunde von Paratyphus-B-ahnliehen, aber nieht ganz 
typisehen Paratyphusbakterien im Kote gelegentlieh der Bestandsunter
suehungen, deuten darauf hin, daB es sieh hier moglieherweise um unentwiekelte 
Friihstufen aus der Paratyphus-Enteritisgruppe handelt, die noeh nieht ganz 
typenfest sind, bald mehr naeh Breslau, bald mehr naeh SCHOTTMULLER 
hinneigen, sieh bei langerer Ziiehtung im Laboratorium aueh verandern, und 
deren pathogene Wirkung, wenn iiberhaupt vorhanden, sieherlieh eine sehr 
geringe ist. 

III. Die sekundaren Tierparatyphosen. 
1. Die Suipestiferinfektion als Begleiterscheinung der Schweinepest kann 

geradezu als die klassische Sekundarinfektion bezeiehnet werden. Das B. sui
pestifer, der erste bekanntgewordene Erreger aus der Paratyphus-Enteritisgruppe, 
wurde im Jahre 1885 von SALMON und SMITH entdeekt - naeh ELKELES ist, 
wie aus einer Veroffentliehung von SMITH im Zbl. Bakt. 16, 231 (1894) ent
nommen wird, SMITH der eigentliehe Entdeeker - und fiir den Erreger der 
amerikanischen Sehweinepest, Hog -Cholera, gehalten und mit dem Namen 
B. eholerae suis belegt. Naehdem die gleiehen Beobaehtungen aueh in anderen 
Landern gemaeht wurden, galt er bis auf weiteres als Erreger der franzosisehen 
peste du pore, des englisehen swine fever und der deutsehen Sehweinepest und 
wurde mit dem Namen B. suipestifer belegt. Daneben wurde aueh der Name 
Hog-Cholerabaeillus angewandt. 

Schon SMITH untersehied 7 versehiedene Arten (Bacillus rx-r;) , die in den 
Garungserseheinungen - deren Priifung sieh damals nur auf wenige Zueker
arten besehrankte - iibereinstimmten, aber beziiglieh GroBe, Waehstum auf 
Gelatine, Bouillon und Agar, sowie beziiglieh der Virulenz geringgradige Unter
sehiede zeigten. DORSET, sowie JOEST und GRABERT besehrieben dann Sui
pestiferstamme, die in Traubenzuekerkulturen kein Gas bilden, was man aueh 
heute immer wieder gelegentlieh bestatigt finden kann. Dureh die Unter
suchungen von DORSET und DE SCHWEINITZ wurde dann im Jahre 1904 der 
Beweis gefiihrt, daB der Erreger der Sehweinepest ein filtrierbares Virus ist; 
das B. suipestifer sank damit zu einem Sekundarbefund herab. Die Beob
aehtungen wurden aueh in anderen Landern, in Deutschland von v. OSTERTAG 
und STADIE, bestatigt. Die Suipestiferbefunde bei der Sehweinepest erklarte 
aueh v. OSTERTAG nunmehr als eine sekundare Ansiedelung, wobei das filtrier
bare Virus der Sehweinepest eine "elektiv-symbiotische" Wirkung auf den 
B. suipestifer ausiibe. Die Sehweinepestfrage wurde sodann im Reiehsgesund
heitsamt dureh UHLENHUTH, HUBENER, XYLANDER und BOHTZ eingehend 
bearbeitet. Diese Forseher fanden unter 178 Fallen von teils natiirlieher, teils 
absiehtlieh iibertragener Sehweinepest in 76 = 44,6% der FaIle den B. sui
pestifer. Die Hundertsatze der Suipestifersekundarbefunde konnen naeh neueren 
Untersuchungen aus den Forsl;lhungsanstalten lnsel Riems von WALDMANN und 
DAVID, sowie aus dem Reiehsgesundheitsamt von BELLER und HENNINGER 
noeh erheblieh geringer sein und etwa nur 1/4-1/3 der an Sehweinepest erkrankten 
Sehweine betragen. 

Die Begrittsbestimmung des B. suipestifer ist keineswegs immer klar und 
einheitlieh gewesen. Deutet schon die Unterseheidung von 7 Varietaten des 
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B. suipestifer durch SMITH auf eine gewisse Mannigfaltigkeit der Befunde hin, 
so wurde die Frage noch verwickelter durch die Beobachtungen von DAMMANN 
und STEDEFEDER, welche als primaren und alleinigen Erreger einer der 
Schweinepest ahnlichen Krankbeit der Ferkel ein Bacterium fanden, das sie 
B. suipestifer Voldagsen nannten (s. S. 636), und das mit dem von GLASSER 
als B. typhi suis bezeichneten Erreger iibereinstimmte. Weiterhin kam hinzu, 
daB bei Schweinen nicht nur Voldagsen- oder Suipestiferbakterien, sondern 
auch andere Vertreter der Paratyphus-Enteritisgruppe, besonders GXRTNER
oder Breslaubakterien, gefunden wurden, worauf besonders M. MULLER hin
gewiesen hat und was heute allgemein bekannt ist. Dies ist aber in friiheren 
Zeiten nicht immer beachtet worden, so daB in manchen Institutssammlungen 
Stamme als Suipestifer gefuhrt wurden, die in Wirklichkeit Breslau- oder 
GXRTNER-Bakterien waren und ihre Bezeichnung nur dem Umstande verdanken, 
daB sie aus dem Schweine geziichtet wurden. Man nahm eben friiher, wo die 
Artbestimmung durch bunte Reihen und serologische Priifung noch nicht so 
ausgebaut und Allgemeingut aller bakteriologischen Laboratorien war, an, 
jeder aus dem Schweine geziichtete Angehorige der Paratyphus-Enteritisgruppe 
miisse ein Suipestifer sein. In der 2. Auflage des Handbuches der pathogenen 
Mikroorganismen von KOLLE-WASSERMANN von 1913 gibt UHLENHUTH an, 
daB der B. suipestifer vom B. parat. B. hominis nicht zu unterscheiden sei. Es 
ist das Verdienst PFEILERs und seiner Schule, diese Unklarheiten beseitigt und 
die Begriffsbestimmung fiir den B. suipestifer festgelegt zu haben und eine 
Abgrenzung sowohl nach der Seite des V oldagsenbacillus wie nach der des 
Bac. parat. B. hominis und der anderen Vertreter der Paratyphus-Enteritis
gruppe hin vorgenommen zu haben. Yom Voldagsenbacillus (B. suipestifer Vol
dagsen [DAMMANN und STEDEFEDER], B. typhi suis [GLASSER], Ferkeltyphus
bacillus [PFEILER]) unterscheidet sich das echte B. suipestifer grundlegend durch 
sein Verhalten in Lackmusmolke sowie gegeniiber Mannit (s. S. 670). 

Das B. suipestifer bewirkt die fiir die ganze Paratyphus -Enteritisgruppe 
kennzeichnende schnelle Rotung der Lackmusmolke mit darauffolgendem 
Umschlag in Blau. Mannit wird vom Suipestifer wie alle anderen Glieder der 
Paratyphus-Enteritisgruppe vergoren. Von den letzteren unterscheidet sich 
der Suipestifer durch sein serologisches Verhalten, beziiglich dessen er mit dem 
Voldagsenbacillus eine Einheit bildet. Urn fiir die Zukunft diese Klarstellung 
der Begriffe zu erhalten und nicht durch Vergleich mit falsch benannten alten 
Laboratoriumsstammen immer wieder Verwirrung aufkommen zu lassen, belegte 
PFEILER seinen Suipestifer, den er fur den echten hielt, mit dem Beinamen 
Kunzendorf nach dem Fundorte, welcher der Ausgangspunkt seiner umfang
reichen Untersuchungen iiber diese Frage gewesen war. Die spateren For
schungen haben der Annahme PFEILERS Recht gegeben, daB der von ibm bei 
Schweinen der Domane Kunzendorf gefundene B. suipestifer der "echte Sui
pestifer" sei. Es wurden dann auch noch weitere kennzeichnende Merkmale 
biochemischer Art festgestellt (LUTJE, MIESSNER, JANUSCHKE), so vor allem 
das Fehlen der Dulcit- und Arabinosevergarung, die negative STERN-Reaktion 
und eine gewisse Zwischenstellung bei der Rhamnose- und d-Tartratreaktion. 
Die Rhamnosereaktion gibt haufig einen orangefarbenen Ton (MIESSNER), in 
d-Tartratnahrboden beobachteten STANDFUSS und ALBRECHT eine gegeniiber 
anderen d-Tartrat-positiven Stammen urn etwa 1/2-1 Tag verzogerte Reaktion. 
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Auch durch die neueren serologischen Untersuchungen mit Hille der Recep
torenanalyse hat die serologische Einheitlichkeit der V oldagsen- und der Sui
pestiferbakterien ihre Bestatigung gefunden. Kleine Abweichungen im thermo
labilen spezifischen H-Antigen zwischen Suipestifer-Amerika und Suipestifer
Kunzendorf werden von KAUFFMANN angegeben. Es diirfte sich aber bei dem 
von KAUFFMANN untersuchten Kunzendorfstamme nur um das V orliegen in 
der unspezifischen Phase handeln. Bemerkenswert ist, daB in den letzten 
Jahrzehnten eine groBe Anzahl von menschenpathogenen Keimen bekannt
geworden ist, welche eine serologische Verwandtschaft zum Suipestifer- und 
V oldagsenbacillus zeigen. Es ist aber nicht angangig, daB man um der 
serologischen Ubereinstimmung willen unter AuBerachtlassung' des ganz anderen 
Vergarungsvermogens diese Gruppe von menschenpathogenen Bakterien ohne 
weiteres als Suipestiferstiimme bezeichnet, die keine Suipestiferstamme sind, 
ja nicht einmal von Schweinen stammen. Die Ubereinstimmung im Antigen
aufbau ist wohl der Ausdruck einer einheitlichen stammesgeschichtlichen Ver
wandtschaft, es hieBe aber, sich eines wichtigen bakteriologisch-botanischen 
Unterscheidungsmittels begeben, wollte man so grundlegende und auffallende 
Abweichungen wie fehlende Dulcit- und Arabinosevergarung oder negative 
STERN-Reaktion ganz unbeachtet lassen, zumal auch epidemiologisch bei diesen 
menschlichen Erkrankungen Beziehungen zum Tiere fehlen. Die bakterio
logisch-botanische Zusammenfassung dieser menschenpathogenen Keime mit 
den Suipestifer- und V oldagsenbacillen zu einer Gruppe "Paratyphus C" bedeutet 
ebensowenig, daB die einzelnen Glieder dieser serologischen Gruppe nun unter
einander identisch sind, wie dies etwa fUr die verschiedenen Glieder der Gruppe 
der hamorrhagischen Septicii.mie behauptet wird, bei denen die bakteriologisch
botanische Ubereinstimmung noch viel weitergehend ist. Dies ist auch zu 
beachten bei suipestiferahnlichen Funden bei anderen Tierarten alsden Schweinen. 
Die im Schrifttum vorliegenden Angaben bediirfen einer sehr vorsichtigen 
Aufnahme; nur ein solcher Keim darf als Suipestifer bezeichnet werden, der 
alle kennzeichnenden Eigenschaften besitzt; eine serologische Verwandt
schaftsreaktion, die bei den verschiedensten Vertretern der Paratyphus-Enteritis
gruppe gar nicht selten mit anklingt, berechtigt noch keineswegs zur Bezeich
nung "Suipestifer". Das Vorkommen des echten Suipestifer bei anderen Tieren 
als dem Schweine ist nach den Erfahrungen im Potsdamer Veterinar-Unter
suchungs-Amt sehr selten. 

Die Bedeutung der sekundiiren Suipestiferinfektion fiir den Krankheitsverlauf 
hat von verschiedenen Seiten eine verschiedene Beurteilung erfahren. v. OSTER
TAG nahm, nachdem er in den Jahren 1906 und 1907 auch fUr die deutsche 
Schweinepest das filtrierbare Virus als Ursache festgestellt hatte, beziiglich des 
Suipestifer an, daB diesem insbesondere die schweren Darmveranderungen 
zur Last zu legen seien. Einen ahnlichen Standpunkt vertratJoEsT, der annahm, 
daB die akuten septicamischen Veranderungen bei der Schweinepest der Aus
druck der Virusinfektion, die diphtherischen Verschorfungen und Geschwiire 
aber auf die Wirkung der Suipestiferbakterien zuriickzufiihren seien. Diese 
Auffassung widerspricht, wie STANDFUSS schon 1915 betonte, der Erfahrung, 
daB einerseits auch bei ganz akuter Schweinepest mit schweren ausschlieBlich 
septicamischen Veranderungen ohne Ausbildung von Geschwiiren und Ver
schorfungen der B. suipestifer in Reinkultur in allen Organen gefunden werden 
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kann und daB er andererseits auch oft beirn Vorhandensein umfangreicher 
Verschorfungen und zahlreicher Geschwiire vermiBt wird. Auf diese einfache 
Formel, daB die Sekundarinfektion mit dem B. suipestifer eine Vergroberung 
des pathologisch-anatomischen Bildes irn Sinne tiefergreifender ZerstOrungen 
bedingt, kann die Frage der Mitwirkung des Suipestifer am Krankheitsverlauf 
nicht gebracht werden. Es wird iiberhaupt zu iiberlegen sein, ob beim gleich
zeitigen Vorliegen eines besonders schweren Krankheitsverlaufs und einer 
sekundaren Infektion der erstere nun unbedingt die Folge der Sekundarinfektion 
sein muB, oder ob nicht auch der umgekehrte SchluB genau so gerechtfertigt ist, 
daB es bei schwererem Krankheitsverlaufe eben leichter zu Sekundarinfektionen 
kommt als in leichteren Fallen, und ob nicht das Zustandekommen der sekundaren 
Suipestiferiiberschwemmung vielleicht von ganz zufalligen Umstanden, etwa 
dem V orhandensein dieser Keime in der Darmflora des betreffenden Tieres, 
abhangt. Das Vorkommen des B. suipestifer irn Darme gesunder Schweine 
ist schon durch die Untersuchungen von UHLENHUTH, HttBENER, XYLANDER 
und BORTZ bewiesen worden; sie fanden bei 600 gesunden Mastschweinen des 
Berliner Schlachthofes bei sorgfaItiger Probeentnahme in 8,4% der FaIle irn 
Blinddarme Bakterien, die in allen kennzeichnenden Kulturmerkmalen mit 
den Suipestiferbacillen iibereinstimmten, von Suipestiferserum agglutiniert 
wurden und hitzebestandige Toxine bildeten. 

In neuerer Zeit haben sich besonders WALDMANN und DAVID mit Forschungen 
iiber Schweinepest und dabei auch mit der Frage der Sekundarinfektionen 
beschaftigt. Von 285 mit Schweinepest infizierten Tieren wiesen 176 Sekundar
infektionen verschiedener Art auf, und zwar 50mal (= 28,4%) Bakterien aus 
der Paratyphusgruppe, 34mal (= 19,3%) bipolare Bakterien (suiseptikusartige), 
12mal (= 6,8 %) Pyocyaneumbakterien, 5mal (= 3 %) Rotlaufbakterien und 
75mal (= 42,5%) Bakterien verschiedener Art, vorwiegend B. coli, ferner 
Streptokokken, Staphylokokken, B. pyogenes und andere. Die Abwei
chungen im pathologisch-anatomischen Be£unde bei diesen sekundar bakteriell 
infizierten Tieren von den nur mit dem Virus beha£teten sind, so fiihren W ALD
MANN und DAVID aus, groBtenteils nur gradueller Art. Die durch das Virus 
gesetzten Lasionen, die vorwiegend das BlutgefaBsystem betreffen, begiinstigen 
in hohem MaBe das Eindringen von Bakterien. Man wird also in fast allen 
schwereren Fallen von Viruspest von einem gewissen Zeitpunkte an mit dem 
Vorliegen bakterieller Sekundarinfektionen rechnen miissen. So war am 5. Tage 
nach der kiinstlichen Infektion das Verhaltnis der Tiere ohne Sekundarinfek
tionen zu solchen mit Sekundarinfektionen 6,5: 3,5, am 6. Tage 5,6 : 4,4; 
vom 7.-10. Tage kehrte sich das Verhaltnis urn und 2,5 Tiere ohne Sekundar
infektionen standen 7,5 mit Sekundarinfektionen gegeniiber. Yom 11. bis 
15. Tage verschlechterte sich dieses Verhaltnis noch weiter zu 1,5 : 8,5. Aus 
diesen Zahlen sei zu ersehen, in welch exzessiver Weise die Virusinfektion dem 
Auftreten sekundarer bakterieller Infektionen den Boden bereitet. WALDMANN 
und DAVID raumen den sekundaren Bakterien bei der Schweinepest ganz all
gemein, also auch der sekundaren Suipestiferinfektion, eine maBgebliche Mit
wirkung beirn Krankheitsbilde nicht ein; sie fahren dann auch folgendermaBen 
fort: "Da wir auch kleine diphtheroide Herde bei bakteriologisch negativen 
Versuchstieren fanden, kann den sonst meistens nachgewiesenen Bakterien 
(Nekrosebacillen und verschiedene Vertreter der Paratyphusgruppe) lediglich 
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sekundiire Bedeutung fiir die Entwicklung dieser Veranderung zukommen." 
Eine andere Auffassung vertritt MANNINGER; er spricht unter dem Eindruck 
seiner Beobachtungen iiber den akuten Schweineparatyphus (s. S. 688) in 
Fallen, in denen neben dem Virus der Schweinepest der Suipestifer gefunden 
wird, von einer Komplikation del' Schweinepest dmch "Suipestifersepticamie" 
und weist darauf hin, daB man in solchen Fallen eine ausgepragtere hamor
rhagische Diathese antrifft als bei reinen Schweinepestfallen. Er beruft sich 
hierbei auBer auf seine eigenen Erfahrungen auch auf BIRCH. Des weiteren 
fiihrt MANNINGER aus, daB "bei Tieren, die nicht unmittelbar durch die Schweine
pest dahingerafft werden, sondel'll erst del' komplizierenden Suipestifersepticamie 
erliegen, der Krankheitsverlauf etwas langeI' zu sein pflegt, daher mehr Zeit 
zm Entwicklung von auffallenden anatomischen Veranderungen zur Vel'
fiigung steht". Beziiglich del' Milzschwellung gibt MANNINGER an, daB bei 
einer Schweinepest-Suipestifermischinfektion in manchen Fallen eine hyper
amische Milzschwellung anzutreffen ist, die bei reiner Schweinepest fehlt. 
SchlieBlich hat MANNINGER auch einen EinfluB del' Suipestiferinfektion bei 
schweinepestkranken Tieren auf den Fieberverlauf beobachtet; wahrend bei 
reiner Viruspest eine kurz dauel'llde oder eine langere Febris continua anzu
treffen ist, tritt bei Komplikationen mit Suipestifer mitunter (nicht immer!) 
eine etwas verlangerte Fieberkurve mit zwei durch ein Absinken getrennten 
Hohepunkten auf. 

Man wird aus den gegensatzlichen Beobachtungen iiber die Beteiligung del' 
Suipestifersekundarinfektionen am Krankheitsbilde den SchluB ziehen dMen, 
daB dieselbe auch Schwankungen unterliegt. In den Versuchen MANNINGERs 
hat es sich offenbar urn besonders virulente Suipestiferstamme gehandelt. 

2. Die sporadischen sekundaren Tierparatyphosen sind dmch die NacMor
schungen iiber die Ursachen der Fleischvergiftungen und dmch die bakterio
logische Fleischbeschau bekanntgeworden. Ohne diese beiden Umstande 
hatte man von ihnen keine Kenntnis, denn sie haben keinerlei Merkmale im 
Krankheitsbilde odeI' im pathologisch-anatomischen Befunde, an denen sie mit 
einiger Sicherheit erkannt werden konnten (s. S. 663 und 664). Bei dem Be
streben, sie aufzudecken, ist man in weitestem MaBe auf Vermutungen an
gewiesen, dergestalt, daB man kaum einen Wahrscheinlichkeitsbereich, sondel'll 
mehr nUT einen ganz weitgefaBten Moglichkeitsbereich del' Krankheitszustande 
bezeichnen kann, innerhalb dessen sich dann in wenigen Prozenten die tat
sachlichen FaIle von sporadischen sekundaren Paratyphosen finden. 

Ein erster Hinweis auf diese Zusammenhange sind die Erheblmgen BOL
LINGERs iiber die msachlichen Verhaltnisse bei den Fleischvergiftungen. Zwar 
hat BOLLINGER noch nichts von Sekundarinfektionen gewuBt, seine epidemio
logischen Betrachtungen liegen ja noch in del' vorbakteriologischen Zeit, abel' 
tatsachlich sind die pyamisch-septicamischen Krankheiten, die er damals schon 
in scharfblickender Erkenntnis des richtigen Weges fiir die Fleischvergiftungen 
verantwortlich machte, zu einem groBen Teil die heutigen sekundaren Tier
paratyphosen. Ein anderer Teil del' Krankheiten aus dem BOLLINGERSchen 
Blutvergiftungsbereich wird von primaren Tierparatyphosen gestellt, so besonders 
yom Kalbertyphus, ein Teil auch durch die Enteritisinfektion des erwachsenen 
Rindes. Insoweit findet also die alte BOLLINGERSche Lehre ihre Bestatigung. 
Die Lehre wurde abel' 1922 durch STANDFUSS dahin erweitert, daB nicht immer 
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nur bei diesen Krankheiten, sondern gelegentlich immer wieder auch einmal 
durch andere Krankheiten der verschiedensten Art, wenn nur eine erhebliche 
StOrung des Allgemeinbefindens vorliegt, ein sekundarer Einbruch von Fleisch
vergiftern in den Tierkorper bedingt und damit die Gefahr einer Fleischver
giftung heraufbeschworen werden kann. Diese Beobachtungen und Gedanken
gange haben ja auch bei der Neufassung der gesetzlichen Bestimmungen tiber 
die bakteriologische Fleischbeschau maBgebliche Berucksichtigung gefunden. 
In welchem MaBe sich ihre Richtigkeit immer wieder bestatigt, mogen die nach
stehenden Zahlen veranschaulichen. Unter 25 400 Untersuchungen, die in den 
letzten 12 Jahren im Potsdamer Institut ausgefiihrt worden sind, wurden 
293mal Fleischvergifter festgestellt, die sich auf folgende Krankheiten verteilen: 

Verzeichnis von 293 Krankheitsfallen, in denen bei der bakteriologischen 
Fleischbeschau Fleischvergifter ermittelt wurden. 

1. Primare Tierparatyphosen: 
Kiilbertyphus . . . . . . . . . . . . . . . 
Verschiedene Tierparatyphosen: 

Darmerkrankung bei Pferden und Fohlen . 
Darmerkrankung bei Schweinen 

II. Enteritis des Rindes . . . . . . . . 
III. Sekundare Tierparatyphosen: 

1. Suipestiferinfektion des Schweines 
2. Sporadische sekundiire Tierparatyphosen: 

Erkrankung der Geburtsorgane. 
Mechanische Geburtsschiiden . 
Verkalben ........ . 
HornstoB bei Hochtriichtigkeit 
Parese .......... . 
Euterentziindung . . . . . . 
Herzbeutel-, Bauchfellentziindung 
Abscesse ........... . 
Rippenverletzung . . . . . . . . 
Klauenentziindung nach Maul- und Klauen-

seuche ... . 
Phlegmone ............... . 
Ascites, Faulkalb . . . . . . . . . . . . . 
Schlundverstopfung, jauchige Lungenentziindung 
PansenriB ........ . 
Verstopfung, Pansenliihmung . 
Gelbsucht . 
Leukiimie .. 
Wassersucht 
Leberegel 
Schwellung der Parenchyme oder Driisen 
Transportm iidigkeit 
Mastdarmvorfall 
Abmagerung . . . 
Kriimpfe ..... 
Lungenentziindung 
Bronchitis . . . 
Schweinerotlauf . 
Unbekannt .. 

150 

7 
1 

40 

2 

18 Rinder 

4 " 
1 Rind 
1 

" 

1 Pferd 
1 

3 Rinder 2 Pferde 
8 
5 

2 " 
1 Rind 

3 Rinder 
1 Rind 
1 
1 
1 

" 6 Rinder 1 Pferd 
1 Rind 
2 Rinder 

2 " 
1 Rind 

1 Schwein 

4 Rinder 1 Schwein 
1 Rind 
1 
1 

1 " 
3 Rinder 4 Pferde 1 Schwein 
1 Rind 

2 Schweine 
2 Rinder 1 Pferd 2 

Danach entfallen 158 = 53,9% der Fleischvergifterfunde auf primare Tier
paratyphosen, 40 = 13,6 % auf die Enteritiserkrankungen des Rindes und 
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95 = 32,4% auf sekundare Tierparatyphosen. Unter den letzteren nehmen 
wieder die Erkrankungen aus dem BOLLINGERSchen Bereich den groBeren 
Raum ein. 

Es zeigt sich dabei, daB von den sekundaren Tierparatyphosen den Haupt
anteil die Rinder stellen. Andere Tiere kommen nur als verhaltnismaBig seltene 
Gelegenheitsbefunde in Betracht. 

Auch die Verteilung der Bakterientypen ist beachtenswert. Die beim Rinde 
im allgemeinen vorherrschende Spielart sind die GXRTNER-Bakterien. Allerdings 
scheinen hier auch zeitliche Schwankungen vorzukommen; so fallt es auf, 
daB in den Jahren 1922-1928 zahlreiche Breslaubefunde erhoben wurden, 
wahrend dieselben spater erheblich zuriicktraten. FUr Kalber ist Ahnliches 
beobachtet worden (s. S. 682). Auch aus den Statistiken anderer Institute geht 
hervor, daB die GXRTNER-Funde bei Rindern weit iiberwiegen (s. S. 729). 

Infektionsweg und Umfang der Sekundarinfektion. Als Ursprungs- und Ein
trittspforte muB nach den vorangehenden Ausfiihrungen der Darm der Tiere 
angesehen werden. Die bakteriologische Fleischbeschau hat uns tiefere Ein
blicke in den Mechanismus der Infektion geliefert als sie die pathologische 
Anatomie der Humanmedizin zu liefern imstande ist; letztere erfaBt die FaIle 
immer nur im letzten Stadium des todlichen Ausganges, wahrend die bakterio
logische Fleischbeschau uns die Tierkorper in den verschiedensten Stadien, 
haufig eben auch sehr friihzeitig zur bakteriologischen Priifung vorlegt. Dadurch 
ist es uns moglich geworden, iiber den Mechanismus und damit auch iiber das 
Wesen der Infektionen viel klarere Anschauungen zu bekommen als sie die 
mehr riickschauende Bakteriologie an der menschlichen Leiche gestattet. Die 
wichtigste dieser Erkenntnisse ist die, daB die Fleischvergifter im Tierkorper 
mitunter nur ganz sparlich vorhanden sind, manchmal so sparlich, daB sie durch 
die iibliche unmittelbare Plattenaussaat iiberhaupt nicht zu erfassen sind, 
sondern nur unter Zuhilfenahme von Anreicherungsverfahren herausgeziichtet 
werden konnen. Die bakteriologische Fleischbeschau hat weiterhin bestatigt, 
daB die Leber ein Lieblingssitz der Fleischvergifter ist. Eine tJbersicht iiber 
die Beteiligung der verschiedenen Proben an den Fleischvergifterfunden ist 
auf S. 727 gegeben. 

Die Frage nach der Beeinflussung des Krankheitsbildes und des pathologisch
anatomischen Befundes durch die Sekundarinfektionen laBt sich hier ebenso 
schwer wie bei der Suipestiferfrage eindeutig beantworten. LEHR hat dieser 
Frage an einer groBeren Anzahl von Befunden aus dem Potsdamer Institut 
groBe Sorgfalt zugewandt und in vielen Fallen Veranderungen gefunden, die 
ibm auf eine spezifische Wirkung der Paratyphus-Enteritiskeime im Sinne einer 
Septicamie hinzudeuten scheinen, Schwellungen von Lymphknoten, kleine 
Blutungen in Lymphknoten oder an serosen Hauten, Schwellungen der Milz 
und anderer Organe, sowie auch pneUn'lonische Herde in der Lunge. LEHR 
neigt daher zu der Auffassung, daB in einer groBeren Anzahl von Fallen, die bei 
oberflachlicher Beurteilung vielleicht als Sekundarinfektionen angesehen werden, 
doch in Wirklichkeit die Fleischvergifterinfektion die originale Erkrankung 
und das andere ein Zufallsbefund ist. Es erscheint aber fraglich, ob diese letztere 
Auffassung das Richtige trifft. 

Alles, was wir iiber die verhaltnismaBig geringgradige, "bedingte" Infektiosi
tat der Paratyphus-Enteritiskeime wissen, in Verbindung mit der durch die 
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Statistik oder, bessel' gesagt, die taglichenLaboratoriumsbeobachtungen erhartete 
Erfahrung, spricht dafiir, daB hier grundsa tzlich ganz ahnliche Verhaltnisse 
vorliegen wie beim Eindringen anderer Bakterien (Kokken, Faulnisanaerobier), 
in del' Agonie odeI' bei ubermaBigen Anstrengungen odeI' anderen Schwachungen 
des Tierkorpers (s. Versuche von FICKER S. 664). Natiirlich sind Keime del' 
Paratyphus-Enteritisgruppe immer noch etwas anderes als beispielsweise harm
lose saprophytische Kokken, und man wird unter Umstanden, bei starker Aus
breitung derselben im Tierkorper odeI' bei besonderer Empfindlichkeit des 
Wirtstieres mit Giftwirkungen und spezifischen Schadigungen durch die Ente
ritiskeime rechnen miissen. Hierauf durften die kleinen Blutungen in Lymph
knoten und unter serosen Hauten sowie die Organveranderungen, die LEHR 
hervorhebt, zurUckzufUhren sein. Man darf auch nie verges sen, daB die Grenzen 
hier durchaus flussig sind, wie bereits auf S. 668 betont worden ist. Eine grund
satzliche scharfe Abgrenzung del' sekundaren Tierparatyphosen etwa von del' 
Enteritis ist gar nicht moglich. Die groBe Anzahl del' Falle abel', in denen wedel' 
ein ausgesprochenes Krankheitsbild del' Enteritis noch ein Dauerausscheidertum 
vorliegt, sondern nichts anderes festgestellt wird als ein parenterales V orhanden
sein von Fleischv.ergiftern neben einer anderen Krankheit, die so offensichtlich 
und erheblich war, daB sie zur Notschlachtung Veranlassung gegeben hat, wird 
man doch aus praktischen Grunden zweckmaBig als "sporadische sekundare 
Tierparatyphosen" zusammenfassen mussen. 

C. Beziehungen der Tierparatyphosen zu Erkrankungen des Menschen. 
Die Frage nach Beziehungen del' Tierparatyphosen zu Erkrankungen des 

Menschen wird maBgeblich in erster Reihe durch die Geschichte del' Fleisch
vergiftungen beantwortet werden konneri, und zwar durch ein verstandnisvolles, 
sachliches Suchen nach dem ursachlichen Zusammenhange del' Fleischver
giftungen. Dieses Gebiet hat die Fachkreise viele Jahrzehnte lang beschaftigt, 
und die Meinungen sind oft weit auseinandergegangen. So z. B. uber die Frage, 
ob die Fleischvergiftungen Infektionen yom bacillenausscheidenden Menschen 
her seien, bei denen das Fleisch nur die Rolle eines Zwischentragers spielte, 
odeI' ob sie durch "intravitale Infektionen" des kr'anken Tieres bedingt sind. 
Die heutige Auffassung geht dahin, daB in den meisten Fallen das kranke 
Tier der Ursprungsherd del' Fleischvergifter ist. 

Da die Frage del' Nahrungsmittelvergiftungen bereits im 11. Bande dieses 
Werkes von ELKELES ausfuhrlich behandelt ist und in einem neuerlichen Sonder
abschnitt von KAUFFMANN abermals behandelt werden solI, sei die Frage del' 
Beziehungen del' Tierparatyphosen zum Menschen hier nul' kurz erortert, 
soweit dies im Rahmen einer Beschreibung del' Tierparatyphosen not
wendig ist. 

Grundsatzlich wird man keinem Erreger einer Tierparatyphose eine un
bedingte Ungefahrlichkeit fur den Menschen zusprechen konnen. Wenn auch 
von manchen Tierparatyphosen, z. B. dem Stutenabort odeI' dem Huhner
typhus, Ubertragungen auf den Menschen bisher noch nicht bekanntgeworden 
sind, so wird man doch die Moglichkeit einer solchen unter gelegentlichen, ganz 
besonders unglucklichen Umstanden, beispielsweise del' versehentlichen Auf
nahme groBerer Mengen del' Erreger in irgendeiner Form, nicht ganz ausschlieBen 
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konnen. Andererseits aber steht sicher fest, daB die verschiedenen Ve.ctreter 
der Paratyphus-Enteritisgruppe rur den Menschen in sehr verschiedenem Grade 
gefahrlich sind. Als ein Beispiel hierfiir konnen schon die GARTNER-Infektionen 
erwachsener Rinder und der Kalbertyphus genannt werden, die beide durch 
dieselbe Spielart des GARTNER-Bacillus, durch den Typus JENSEN, hervorgerufen 
werden. ELKELES und STANDFUSS bringen hierzu folgende Zahlen: 

Tabelle 8. Zahl der Fleischvergifterfunde bei Kii.lbern und bei erwachsenen 
Rindern. (Statistik des Deutschen Reiches: Die Verbreitung der Tierseuchen und die 

Ergebnisse der Fleischbeschau.) 
Zahl der bakteriologisch 

Jahr untersuchten 

Kalber I Rinder 

1926 4279 I 23499 
1927 7051 

I 
27792 

1928 10840 36391 
Gesamt 22170 I 87682 

Die Gegenuberstellung zeigt, 
daB die Haufigkeit der mensch
lichen Fleischvergiftungen durch 
Kalber zu der durch erwachsene 
Rinder im umgekehrten Verhalt
nis steht zur Haufigkeit des Vor
kommens von Fleischvergiftern 
bei Kalbern und erwachsenen 
Rindern. Der Umstand, daB 
Kalbfleisch in der Regel nicht in 
Form rohen Hackfleisches ver
zehrt wird, kann nicht hierfiir als 
Erklarung herangezogen werden, 
jedenfalls nicht als einzige oder 
auch nur hauptsachliche; denn 

Davon mit Fleisch- In% vergiftern beha£tet 

Kii.lber Rinder Kalber I Rinder 

351 737 8,2 3,1 
601 723 8,5 2,6 

1157 693 10,7 1,9 
2109 I 2153 9,5 I 2,5 

Tabelle 9. Anteil der Vergiftungsepidemien 
und Erkrankungen durch KaJbfleisch und 
Rindfleisch an der Gesamtzahl der Fleisch
vergiftungsepidemien und -erkrankungen in 

Hundertsatzen. (Nach R. MEYER.) 

Anteil der Epi- Anteil der Er-

Jahr 
demien durch krankungendurch 

Kalb- I Rind- Kalb- Rind-
fleisch fleisch fleisch fleisch 

1923 1,3 21,1 0,5 16,4 
1924 4,8 21,0 2,8 31,4 
1925 3,6 25,3 1,3 30,6 
1926 7,1 36,9 5,2 47,9 
1927 3,6 41,8 5,3 43,0 
1928 3,8 26,9 2,4 48,8 

Gesamt 4,1 I 30,0 3,0 I 34,4 

wenn auch von Kalbern kein rohes Hackfleisch verzehrt wird, so wird aber 
dafiir die Leber des Kalbes, die ein V orzugssitz der Fleischvergifter ist, sehr 
haufig in ungenugend durchgebratenem Zustande genossen. 

Ohne in der Abstufung der Gefahrlichkeit verschiedener Tierparatyphosen 
fiir den Menschen zu weit ins einzelne zu gehen, wird man 3 Gruppen unter
scheiden mussen, namlich eine gefahrliche, eine weniger gefahrliche und als 
dritte Gruppe diejenigen Tierparatyphosen, von deren Dbertragung auf den 
Menschen bisher noch nichts bekanntgeworden ist. In die erste Gruppe werden 
diejenigen Tierparatyphosen zu rechnen sein, die nach der Geschichte der Fleisch
vergiftungen an Haufigkeit immer wieder an erster Stelle stehen. In die zweite 
Gruppe der weniger gefahrlichen werden diejenigen Tierparatyphosen zu zahlen 
sein, die zwar nachweislich schon Fleischvergiftungen oder andere Erkrankungen 
des Menschen verursacht haben, bei denen abeT, wie etwa beim Kalbertyphus, 
deutlich eine seltenere ursachliche Beteiligung in Erscheinung tritt. 

Zur ersten Gruppe gehort die Enteritis der erwachsenen Tiere, sowie die 
sporadischen sekundaren Tierparatyphosen. Hier liegt jener mittlere Grad 
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del' Infektiositat vor, bei dem eine besondere Anpassung an eine bestimmte 
Tierart noch nicht stattgefunden hat (s. S. 668) und daher ein Ubergreifen auf 
den Menschen verhaltnismaBig leicht stattfindet. 

Zur zweiten Gruppe gehoren auBer dem Kalbertyphus auch die Mause
und Rattenparatyphosen, sowie die Suipestiferinfektionen des Schweines. Von 
ihnen ist bekannt, daB sie gelegentlich menschliche Erkrankungen veranlaBt 
haben, die Haufigkeit dieser Falle steht aber zu der Gelegenheit, die hierzu 
vorhanden gewesen ware, in einem solchen MiBverhaltnis, daB ohne Zweifel 
die Gefahrlichkeit eine geringere ist 1. 

Die iibrigen primaren Tierparatyphosen haben mit der Anpassung an ihre 
jeweils zutreffende Tiergattung ihre Gefahrlichkeit fiir den Menschen offenbar, 
fiir praktische Verhaltnisse betrachtet, ganz verloren. 

Das Verhaltnis einer geringen wechselseitigen Ubertragbarkeit besteht auch 
zwischen Infektionen mit dem Paratyphus B beim Menschen und den Tieren. 
Derartige Falle gehoren zu den Ausnahmen, die durch ganz besondere Umstande 
begiinstigt sein miissen (s. S. 731-733). 

In der nachstehenden Ubersicht sind die Paratyphosen des Menschen und 
die Tierparatyphosen einander gegeniiberstellt und ihre Beziehungen durch 
starkere oder schwachere Pfeilstriche veranschaulicht. 

Beziehungen der Tierparatyphosen zu den Paratyphosen des Menschen. 
Tier: Mensch: 

Enteritisches Krankheitsbild +-< ------------------;1 1 Paratyphus ahdominalis 
Bakterienausscheider _________________ ---'t 

Primare Tierparatyphosen: 
Kalbertyphus 
Stutenabort 
Schafabort 
Ferkeltyphus und Schweineparatyphus 
Hiihnertyphus und Kiickenruhr 
Mausetyphus und Rattentyphus ----------------, 
Verschiedene Tierparatyphosen: 

Paratyphosen bei Jungtieren----------------, 
" erwachsenen Haustieren---------, 
" V6geln --------------, 

Pelztieren 
" Wild und Nagetieren 
" Fleischfressern 

Enteritis erwachsener Rinder > 
t t t 

Fleischvergiftung 
Gastroenteritis 

Sekundare Tierparatyphosen: _ _ ----.Jtl t 
Suipestiferinfektion des Schweines 
Sporadische sekundare Tierparatyphosen 

--->~ Haufige Ubertragung. ---)- Seltene Ubertragung. 

A 

B 

C 

1 Naheres hieriiber siehe ELKELES-STANDFUSS in KOLLE-KRAUS-UHLENHUTH, S.1676 
und 1686-1689. 
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N achtrag zu dem Beitrag: 

Die tuberkelbacillen -ahnlichen, sanrefesten Saprophyten. 
(Bd. XIV, 1933.) 

Bei der groBen Literaturzusammenstellung iiber die Forschungen auf dem 
Gebiete der saurefesten Saprophyten ist mir leider eine wichtige Arbeit von 
F. E. HAAG ["Die saprophytischen Mykobakterien." Zbl. Bakter. II, 1, 71 
(1927)] entgangen, die wegen der Reichhaltigkeit der darin niedergelegten Unter
suchungsergebnisse einer nachtraglichen Erwahnung bedarf. HAAG hat im 
Hygienischen Institut der Universitat Wiirzburg (Vorstand Geh.-Rat LEHMANN) 
mit Hilfe der SOHNGENSchen Methode zahlreiche Stamme von saurefesten 
Mykobakterien geziichtet, die aus den verschiedensten Substraten der belebten 
und unbelebten Natur herriihrten [vgl. damit unsere Tabelle Erg. Hyg. 14, 91 
(1933)]. Unter 90 verschiedenen Untersuchungsobjekten aus der Natur gelang 
es ihm 72mal saurefeste Stabchen zu ziichten, wahrend er in Blasinstrumenten 
weder mikroskopisch noch kulturell die genannten Keime nachzuweisen ver
mochte. HAAG untersuchte die reingeziichteten Stamme nach ihrem morpho
logischen, kulturellen, physiologischen und tierpathogenen Verhalten und 
gelangte danach zu drei systematisch wohlcharakterisierten "Species" von 
saprophytischen Mykobakterien: 1. Mycobacterium lacticola, 2. Mycobacterium 
phlei und 3. Mycobacterium luteum, wahrend eine 4. Species, das Mycobacterium 
eos nach Ansicht von HAAG als eine Varietat des Mycobacterium lacticola auf
zufassen ist [vgl. im Gegensatz dazu unsere Ausfiihrungen Erg. Hyg. 14, 101 
(1933)]. Weiterhin schildert HAAG diejenigen Merkmale, welche eine Abgrenzung 
der saprophytischen Mykobakterien gegeniiber den Corynebakterien und Akti
nomyceten einerseits und den pathogenen Saurefesten andererseits ermoglichen. 
Als interessantes Ergebnis auf diesem Gebiete sei die Beobachtung HAAG!;! 
hervorgehoben, daB die Corynebakterien im Unterschied zu den saurefesten 
Mykobakterien (und auch den Aktinomyceten) Paraffin als Kohlenstoffquelle 
nicht zu verwerten vermogen und sich so bei der Reinziichtung mittels der 
SOHNGENSchen Methode leicht von diesen abtrennen lassen. AuBerdem zeigen 
die Corynebakterien meist eine geringere Saurefestigkeit als die saurefesten 
Mykobakterien. Die Unterscheidung der saurefesten Saprophyten von den 
Aktinomyceten laBt sich durch die Beobachtung der charakteristischen Wachs
tumsvorgange bei beiden Bakterienarten treffen. Die Aktinomyceten zeigen 
zum Unterschied von den Mykobakterien meist knorpelliarte, festhaftende 
Kolonien und bilden aus seitlichen Kurztrieben rundliche Luftsporen, welche 
den alteren Kolonien das kennzeichnende Aussehen verleihen. Ihre Vermehrung 
geschieht in Form eines Mycels, das eine starre "Polaritat" aufweist, wahrend 
die Mykobakterien sich meist durch Spaltung, seltener durch eine unregel
maBigere, apolare Sprossung fortpflanzen. - Die von HAAG angefiihrten Unter
scheidungsmerkmale zwischen pathogenen und apathogenen saurefesten Myko
bakterien entsprechen im wesentlichen unseren eigenen Ausfiihrungen [Erg. 
Hyg. XIV, Abschnitt 1, 2 u. 3 (1933)]. 
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Formolinisierter Impfstoff 

627. 
Formeln der menschlichen 

Lebensdauern 370f. 
Formes frystes 37. 
- - der Tabes 38. 
FORSsMANN-Antigen 131, 140, 

152, 163f. 
FrambOsie 14. 
Fruchtwasser 134. 
Futtervergiftung 731. 

Ganseleber 705. 
GARTNER-Ausscheidung im 

Kote 719. 
-Bacillen 224£., 686. 
-Bakterien 676, 709. 
-Erkrankungen 660. 

- -Gruppe 225, 699. 
- -Infektionen 715. 
- -PoPPE-Bakterien 727. 
- -Typen 271. 
Gasbrand 663. 
Gastroenteritis 265. 
- akute 661. 
GAuszsche Formel 368. 
- Verteilung der Sterbefalle 

418. 
- Verteilungskurve 387. 
GAuszsches Fehlergesetz 438. 
- Gesetz 421, 432, 434. 
GefaBlues 28, 35, 36, 45. 
GefaBsyphilis 49. 
Gehirnschlag, Sterblichkeit an 

380. 
GeiBelapparat der Salmonella-

stamme 226. 
Gelenkrheumatismus 519. 
- akuter 575. 
Genhiiufigkeiten 108. 
Genotypus 108. 
Gerichtliche Medizin, Blut

gruppenforschung in der 
144f. 

Gerichtlich-medizinische Un
tersuchung 149. 

GesetzmaBigkeit der mensch
lichen Lebensdauer 335. 

Sachverzeichnis. 

GLASSER-VOLDAGSEN -Stamme Heteroantik6rper, gruppen-
231. spezifische 161. 

Globulinvermehrung 125. Heterogenetisches Antigen 
Glucose-Hirnbouillon 461. 254f. 
- -Kochblutagar 459f. Hexachlorathan 729. 
Glycerinfuchsinbouillon 227. Hirnantik6rper 294. 
Goldkurve 38. Hitzeinaktivierung 1,9,13,33. 
Goldreaktion 32. - Notwendigkeit der 5, 21. 
- im Liquor 13. - des Hamolysins 26. 
- Lueskurve der 38. Hog-Cholera 660, 735. 
- Methodik der 42. Hog-Choleragruppe 682, 697. 
GOMPERTZSche Formel 367. HUBENER-THOMsENsches 
G. R. s. Goldreaktion 1. Phiinomen 117. 
Granulome 554. Hiihnerblut 159. 
Greisensterblichkeit 359, 396. Hiihnertyphus 662, 668, 669, 
- standardisierte 362. 670, 674, 688f., 689, 742. 
GRUBER-WIDALSche Reaktion Hiihnertyphusbacillus 692, 

241, 611. 704. 
Gruppenbildung im embryo-! Humoraldiagnose 36, 38. 

nalen und postembryo- - der Lues 42. 
nalen Leben 117 f. Humoraldiagnostik der Neuro-

Gruppenforschung in der Kri- lues 32. 
minologie 145. Hundeseuche, Stuttgarter 707. 

Gruppenreaktion 13. Hungerversuche 284. 
Gruppenreceptoren 97. Hyperergie 509. 
Gruppenspezifische Differen- Hypophyse 143. 

zierung bei Tieren 150f. 
- Receptoren 85f. 
Gruppensubstanzen 137. 
Gummimilz 677. 

Hackfleisch 265. 
HADLEYSche Dissoziations-

lehre 452. 
H-Agglutination 239. 
Hamokritanordnung 12. 
Hamolyse, Hemmung der 18. 
Hamolysehemmung, BRAHN-

ScmFFsche Methode der 
147. 

Hamolysin 29, 278f. 
- Inaktivierung 8. 
- Hitze-Inaktivierung des 

9, 26. 
Hamorrhagische Septicamie 

663. 
Hammelblutaufschwemmung, 

Standardisierung II. 
Hammelhiimolysine 120, 126, 

165. 
H-Antigen 247f. 
Haptene 139. 
HEcHTsche Modifikation 50. 
HECHT-WEINBERGSche Reak-

tion 51. 
Herdbedingte Krankheitsbil

der 564. 
Herdentfernung, operative 

573. 
Herdinfektion 518, 525, 547f. 
- klinische Anhaltspunkte 

566. 
HERELLEsche Lysaten 698. 
Heteroagglutinine 160f. 

Idahotype 631. 
Illegitimitat 59. 
Immobilisation 240f. 
Immunagglutinine 86, 103f. 
Immun-Amboceptor 8. 
Immun-Anti-A-Seren 135. 
Immunhamolysin 26. 
Immunisierungserfolge der 

Schutzimpfungen mit ab
get6tetem Virus 628. 

Immunisierungsversuche 626. 
Immunisoantik6rper 86. 
Immunitat und Allergie 507. 
Immunitatsforschung 507. 
Immunite, aspects physico-

chimiques de 304. 
Immunserumherstellung 243. 
Inaktivreaktion 2, 30. 
Infektion 662. 
- Begriff der 661. 
- Lehre von der fokalen 442. 
Infektionserreger 661. 
Infektionslehre, allgemeine 

532. 
Interagglutination 158. 
Intermediusgruppe 667. 
Interpolation der relativen 

Mortalitat 411. 
Isoagglutination bei Rindern 

154. 
- bei Schafen 153. 
Isoagglutinine 58, 120. 
Isoagglutinogene 90f., 122. 
- bei Mfen 160. 
- Nachweis in K6rperfliissig-

keiten 132f. 
Isoantigen-Antik6rperge

mische 102. 



Isoantigene 129. 
IsoantikOrper 81, 84, 117, 

123£., 129. 
- Anti-A 100f. 
- Nachweis der 12l. 
Isoantik6rperbereitschaft 153. 
Isoantik6rperbildungsbereit-

schaft 55. 
Isoantik6rperdefekte 113, 128, 

130£. 
Isoreceptoren 117. 
- verschiedener Tierarten 

163. 
Intoxikation 662. 

Japanisches FluBfieber 63l. 
Jungtiere, Paratyphosen bei 

700. 

K s. Kinksbury 613. 
Kalberenteritis 672. 
KalberIahme 672. 
Kalberparatyphose 672. 
Kalberparatyphus 662, 672. 
Kalberruhr 672, 71l. 
Kalbertyphus 669, 672, 674, 

714, 725, 740. 
Kalteagglutination 88. 
Kalteagglutinine 113, 115, 

152. 
KAHN-Reaktion 286. 
Kaninchenblutagglutinine 

126. 
Kaninchenhoden 616. 
Kaninchentypus 84. 
KAUFFMANNsche Tabelle 672. 
KAUFFMANN-WmTE-Schema 

225, 245. 
KAupsche Modifikation 52. 
KEDANI-Krankheit 63l. 
KED ANI-Virus 625. 
Kettenseuchen 666. 
Keuchhustenbacillus 452. 
Kieler Schule 66l. 
Kieltypus 273. 
Kindbettfieber, Sterblichkeit 

an 375. 
Klassifikation der Fleckfieber 

637. 
Knabengeburtzahlen 64. 
Kochblutagar 459. 
KollektivmaBiehre 419. 
Kolloidoklasie 125. 
Kombinationsimmunisierung 

290. 
Komplement, Inkonstanz des 

3. 
- - des menschlichen 5. 
- Titrierung des 11. 
- Zerst6rung des 6. 
Komplementbeseitigung 7. 
Komplementbildung bei 

Streptokokken 479. 

Sachverzeichnis. 

Komplementbindende Anti
k6rper 282. 

Komplementbindungsfahig-
keit 7. 

- Veranderung der 5. 
Komplemententfernung 7. 
Komplementoidverstopfung 6. 
KomplementiiberschuB 12, 30. 
Konstitutionspathologie 507. 
Konstitutionsserologie 55, 

56f., 76. 
Kopflaus 61l. 
Koppelung der Antik6rper 

164. 
Koppelungshypothese 80. 
Korrelation der Sterbeziffer 

357f. 
Korrelationsberechnung 406. 
Kraftfuttermittelvergiftung 

730. 
Krebs 134, 143. 
- Immunisierung gegen 55. 
Krebskranke 125. 
Krebssterblichkeit 374. 
Kreolin 728. 
Kiickenruhr 662, 668, 669, 

688f., 692. 
Kulturelle Dissoziation 456. 
KulturelIes Verhalten der Ty

pen 228. 
Kriminologie, Gruppenfor

schung in der 145. 

Lackmusmolke 227. 
Laden-Fleckfieber 640. 
Lausefleckfieber 614,637,642. 
Lausetheorie 611. 
Landesanstalt fiir Viehver-

sicherung 674. 
LANDSTEINERsche Regel 98, 

112, 123. 
LAND STEINER-LEVINEsche 

Dominanzregel 108. 
L.D. s. Liquor-Diagnose l. 
Lebensdauer, GesetzmaBigkeit 

der menschIichen 335. 
- menschliche 340£. 
Leberegelinvasion 715. 
Lebererkrankung, syphiliti-

sche 35. 
Lentin Merck 729. 
Lepra 14. 
LeptopsylIa musculi 622. 
Leukamie 125. 
LExIssches Gesetz 405£. 
Liebigs Fleischextraktbouil-

Ion 227. 
Limes 20. 
Limesreaktion 30. 
Lipase 143. 
Lipoid -Schweineserumge

mische 285. 
Liquor, Antik6rper im 278. 
- cerebrospinalis 139. 

779 

Liquor, eiweiBnormaler 43. 
Liquorbefund 39. 
Liquordiagnostik 19, 32, 35. 
Liquorforschung, experimen-

telIe 299. 
Liquorlues 40, 4l. 
Liquor-Reaktion 13. 
Liquoruntersuchung 8. 
Liquorveranderung 38. 
Liquorveranderungen, luische 

40, 4l. 
Liverpoolvirus 699. 
Lokalisationstendenz der 

Streptokokken 494. 
Lues 13. 
- cerebrospinalis 39, 45. 
- FeststelIung einer 32. 
- Humoraldiagnose 42. 
- Liquorverhaltnisse bei 32. 
- Nachweis der aktiven 27. 
- Spezifitat fiir 10. 
- unsichtbare 36. 
Luesdiagnose, humoraldiagno

stische 37. 
Lueskurve der Goldreaktion 

38. 
Luesleberextrakt 285f. 
Luesreagine 4, 24, 30. 
- Titer der 17, 27. 
- Titerabschwachung der 6, 

9. 
Lueszacke 16, 23. 

Mauseepizootie 698. 
Mausefleckfieber 615, 637. 
Mausefleckfiebervirus 642. 
Mauseparatyphose 744. 
Mauseseuche 696. 
Mausesterben 696. 
Mausetyphus 662, 669, 674, 

696. 
Mausetyphus-Bacillus 269. 
Mausetyphusinfektion 260. 
MAITLAND-Methode 625. 
MAKEHAl\'[sches Gesetz 378f. 
Mandschurisches Fieber 619, 

642. 
- Fleckfieber 625. 
Marseiller Blaschenfieber 614, 

633, 635. 
- Fieber 613f. 
MaBanalyse, biologische 11. 
Maul- und Klauenseuche 715. 
Mayonnaisen 666. 
Meerschweinchenembryonal-

saft 615. 
Meerschweinchenrekonvales

zentenblut 629. 
MEINlKES Triibungsreaktion 

30, 284. 
MENDELsches Gesetz 83, 142, 

156. 
Meningitis 44. 
- luetica 44. 
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Meningokokkenmeningitis der 
Mfen 277. 

Menschenfloh 623. 
Menschenkomplement 6, 25. 
Mesaortitis 36. 
Metastasierung, bakterielle 

543. 
Methode, KOLMERSche 39. 
Metritis paratyphosa 663. 
Mexikanisches Fleckfieber 

612. 
Mikromanipulator 505. 
Mikroskopagglutination 240f. 
Milben 631. 
Milbenfieber, summatrisches 

633. 
Milch 720. 
Milzbrand 717. 
Milzbrandbacillen 451. 
Minnesotafieber 631. 
Mitagglutination 18. 
Modifikation, v. DUNGERN-

ache 49. 
Molke, BITTERSche 725. 
Monocytenangina 553. 
Montanetype 631. 
Morpbologische Dissoziation 

453. 
Mortalitat, Interpolation der 

relativen 411. 
Mouse fever 612. 
Mucosusformen 253. 
Murine Vira 627. 
Murines Fleckfieber 637. 
Mutation 667. 
Mycobacterium eos 754. 
- lacticola 754. 
- luteum 754. 
- phlei 754. 
Mykobakterie, saprophytische 

754. 

Nagetiere, Paratyphosen bei 
707. 

Nahrungsmittelvergifter 219f. 
N ahrungsmittelvergiftungen 

259, 2651. 
NahrbOden, feste 226. 
- flussige 227. 
Natureis 666. 
Nebengruppenreceptoren 97. 
Nebenreceptoren 87. 
Negativdiagnose 4lf. 
NEILL·MoosER-Phanomen 

636. 
Nekrosebacillus 738. 
Nephelometer 695. 
Nervenlues 35, 40, 41, 45. 
Nervensyphilis 49. 
Neurolues 2, 23, 34, 38, 40. 
- Humoraldiagnostik der 32. 
Neurorezidive 32. 
Neurovaccine 617. 
Nierenerkrankung 579. 

Sachverzeichnis. 

NOCARDscher Bacillus 705. 
NOGucm-Serumreaktion 50. 
Nombre d'ether s. Xtherzahl 

328. 
Nomenklatur der Antigene 

224. 
Nomenklaturregeln, botani

sche 220. 
Nordamerikanisches Felsen

gebirgsfieber 631. 
- Fleckfieber 612. 
Nordchinesisches Fleckfieber 

642. 
Normalalter 383f. 
Normalhamolysin 26. 
Normalkomplement 8. 
N ormallosungen, Herstellung 

von 17. 
Normalreaktion 42, 45. 
Normergie 509. 
Nosomikrobion 529. 
Notschlachtungen 265, 268, 

731. 

O-Agglutination 238. 
O-Antigen 247. 
o bjektglas-Agglutination 

237f. 
O.M. s. Originalmethode 1. 
Oralsepsis 527. 
Oranienburgserum 671. 
Organflussigkeit 137. 
Organmetastasierung 544. 
Organotropismus 496, 499. 
- der Streptokokken 494. 
Original GARTNER 726. 
Originalmethode 10. 
Ornithodorus rostratus 632. 
Ortsfremde 356. 

Pallida, spezifische Reaktion 
gegen 10. 

PallidaeiweiB, spezifische Re-
aktion auf 11. 

Pallidaextrakt 285. 
Pallidaspirochaten 300. 
Panagglutinine 101. 
Pankreasamylase 143. 
Papageienkrankheit 705. 
Paracoliserum 680. 
Paradysenterie 690. 
Paralyse 36, 38, 41, 45, 47. 
- progressive 33. 
Paralysenkurve 16. 
Paralytiker, Recurrensinfek-

tion 280. 
Parameter 41l. 
Paratyphaceen 687. 
Paratyphosen 660, 698. 
- bei Jungtieren 700. 
- bei Pferden 70l. 
- bei Schafen 70l. 
- bei Vogeln 702. 

Paratyphusabortus beim 
Pferd 684. 

Paratyphus alvei-Stamm 231. 
- B-Bacillen 228f., 704. 
- B-Bacillus 704. 
- B-SCHOTTMuLLER-Bakte-

rien 734. 
- B-ScHoTTMuLLER-Infek· 

tion des Rindes 732f. 
- -Booillen 224f., 660. 
- C 737. 
- -Enteritisbakterien 713. 
- -Enteritisgruppe659f.,698. 
Paratyphusepidemie, mensch

liche 733. 
Paratyphusknotchen der Le

ber 678. 
Paratyphussammelforschung, 

deutsche 272. 
Parenchymaffektion 44. 
Pathogen selective culture test 

503. 
Pathogenitat, komparative 

531. 
Pelztiere, Paratyphosen bei 

706. 
Peptonwasser 227. 
Periapikale Herde 570. 
- Infektionsherde 548. 
Periphlebitis 680. 
Pest 667. 
PFEIFFERScher Fundamental

versuch 509. 
PFEIFFERSches Drusenfieber 

553. 
Pferde, Paratyphose bei 701. 
Pferdegruppenreagine 155. 
Pferdehackfleischvergiftung 

660. 
Phanotypus 106. 
Phasen, spezifische und un-

spezifische 249f. 
Phasenwechsel 252. 
- im Stuhl der Mause 262. 
- im Tierkorper 26l. 
Piroplasmose 714. 
Piroplasmoseimmunisierungen 

712. 
Plasmalabilitat 15. 
Pneumokokken 446, 512. 
Pneumokokkentypisierung 

450. 
Pocken 643. 
Pockenimpfung 125. 
Polagglutination 240f., 247. 
Polnisches Virus 629. 
Polyarthritis 567. 
Potentialdifferenzen, elektri-

sche 500. 
Pradisposition, Bedeutung der 

668. 
Premunition 628. 
Primarlues 27, 34. '1- sero-negative Phase 46. 
Proteusagglutinine 638. 
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Proteus-X-Stamme 613. 
Pseudotyphus von Dehli 613. 
- von Sumatra 637. 
Psittakose 705. 

Rickettsienahnliche Mikroben ScmcKsche Reaktion 127. 
641. Schiffsfleckfieber 641. 

Rickettsienagglutination 638. Schimpansenblut 159. 
Rickettsienemulsionen 629. Schistomosum verbonicum 

474. Rickettsienimmunserum 638. 497. Puerperalfie berinfektion 
Puerperalsepsis 529. 
Pullorinprobe 696. 
Pullorumstamme 669. 
Pyamie 528, 533. 
Pyocyaneumbakterie 738. 
Pyogenes, Bacillus 738. 
Pyosepticumbakterien 682. 

Rickettsieninfektion 616. Schistomum hepaticum 497. 
Rickettsiosen 637. Schlachtviehbeschau 674. 
Rind, Enteritis des 708. Schleimformen 253. 
- Enteritis-Breslauinfektion Schleimwallbildung 228. 

des 730. SchlempefUtterung 715. 
- Enteritis - GARTNER- Infek- Schokoladeagar 461. 

tion des 708. SCHOTTMULLER-Bacillen 643. 
- Para typhus-B-SCHOTT- SCHOTTMULLER-Bakterien 

MULLER-Infektion des 703, 732. 
Rasse, anthropologische 103. 732 f. SCHOTTMULLERsche Blut-
Rassenzusammensetzung der Rinderabortusbakterien 683. platte 446. 

Beviilkerung 436. Rinderherzextrakt 285 f. Schutzimpfungen, Immuni-
Ratin 699. Rocky Mountain Spotted sierungserfolge der - mit 
Ratinbacillen 259. Fever 612, 641. abgetiitetem Virus 628. 
Ratinbakterien 707. Rotlauf 663. Schwangerschaft, gruppen-
Ratinstamme 671. Rotlaufbakterie 738. fremde 78. 
Ratten 614. Routineuntersuchung 240. Schweineblut 152. 
Rattenfleckfieber 616, 643. Ruhr, weiBe der Kiicken 688f. Schweineparatyphus 662, 669, 
Rattenfliihe 621, 623. 686 f., 739. 
Rattenlause 621. Schweinepest 660, 735, 738. 
Rattenmilben 621. SACHS-GEORGI 39. - amerikanische 735. 
Rattenparatyphose 744. SAcHs-GEORGI-Tri.ibungs- - bacillare 686 f. 
Rattenschadlinge 699. reaktion 284. - deutsche 735. 
Rattentyphus 662, 669, 674, Sauglingssterblichkeit 359, Schweineseuche 686. 

696, 698. 360, 396. Schweinetyphus 674, 686f. 
Rattenvertilgung 698. ' Salmonella 661. Scrubtyphus 633, 641. 
Rattenvirusinfektionen 639. - anatum 273. S.D. s. Sero-Diagnose 1, 2. 
Rauhform 252. Salmonellagruppe 705. Seefische 666. 
RAYNAUDSche Krankheit, - mit besonderer Beriick- Sekundarbindung 164. 

Autoagglutination bei 102. sichtigungderNahrungs- Sekundarexanthem 34, 37. 
Reagensglasagglutination 238. I mittelvergifter 219 f. Sekundarlues, manifeste 10, 
Reagine des Syphilitiker- - s. Typhus-Paratyphus- 33. 

serums 9. gruppe 219. Senkungsphanome 114. 
Reaginkurve 27. Salmonellastamme, GeiBel- Sepsis 527. 
Reagintiter 25, 33, 45. apparat der 226. - kryptogenetische 521. 
Reaginzerstiirung 30. Salmonellatypen, Pathogeni- - orale 523. 
Reaktion, qualitative 17. tat der 258 f. Septicamie 672, 724. 
Receptoragglutininpaar 115. Salmonella-Widal, diphasi- - hamorrhagische 663, 737. 
Receptoren, gruppenspezi- scher 263. Serodiagnose der Syphilis 1 f. 

fische 85 f. Salmonellose aviaire 688. Serologische Typenbestim-
Receptorenanalyse 670, 737. - bei Rindern 712. mung 235. 
Receptorenentwicklung 119. Salvarsantherapie 32. Seronegativitat 46. 
Recurrensinfektion der Para- Sao Paulo endemisches Fleck- Seroreaktion 13. 

lytiker 280. fieber 641. Serumkontrolle 12. 
Reichsmilchgesetz 730. Sao Paulo-Fieber 614, 637, '1 Serumlabilitat 15. 
Reichsviehseuchengesetz 729. 641. - erhiihte 16. 
Reizseuchen 663, 668. Sao Paulo-Fleckfieber 632. i Serum-Langsamagglutination 
Rekonvalcszentenvirus 629. Saprophyt, saurefest 754. I 695. 
Rhamnosemolke 227. Saprophytische Mykobakterie , - -Schnellagglutination 
Rheumaproblem 484. 754. 1 695. 
Rheumatismus 578. Schadlingsbekampfung 697. ,Seuchendienstliche Bekamp-
- der Tonsillen 520. Schafabort 662, 668, 669. ' fung der Enteritis 728. 
Rhipicephalus sanguineus 635. Schafbluthamolyse 135, 139. Seuchenerreger 611, 667. 
Rickettsia Conori 635. Schafe, Paratyphus bei 701. Seuchenhaftes Verwerfen der 
- japonica 632. - seuchenhaftes Verwerfen Stuten 682. 
- mandschuriae 614, 623. der 685. Seuchenschlachtraum 729. 
- orientalis 633. Schafhamolvse 140. I SHEPPARDsche Korrektur 399. 
- tsutsugamushi 632. Scharlachempfanglichkeit und ' SmGA-Bakterien 166. 
Rickettsie 612. Blutgruppen 65. I SmGA-KRUSE-Bacillus 140. 
Rickettsien, Ziichtung der Scha~lachstre:?tokokken 457. 'I S~opty'phus 641. 

615. Scheldenschlelm 720. Sllberfuchse 706. 



782 

Sklerose, multiple 13, 14. 
Spooificite, Aspects chimiques 

306. 
Spectre d'absorption 330. 
Spektrum der fokalbedingten 

Infektionskrankheiten 535. 
Sperma 133. 
Spermapracipitine 132. 
Spezifitatssteigerung 5. 
Spirochatenaufschwemmung 

291. 
Spirochatenextrakt 285 f. 
Spirochatennachweis 36. 
Spirochatozide Antikorper 

279. 
Stamm Kingsbury 638. 
Standardisierte Sterbeziffer 

354f. 
Standardisierung del' Ham· 

melblutaufschwemmung 
II. 

Staphylokokken 498,538, 738. 
Staphylokokkenvaccine 698. 
Sterbetafel 336 f. 
- allgemeine deutsche 343. 
- naturliche 426. 
Sterbewahrscheinlichkeit 349, 

367, 377 f. 388 f. 
Sterblichkeit, zu~uuftige Ent

wicklung der 434. 
Sterblichkeitsintensitat, Mes-

sung del' 335. 
Sterblichkeitskoeffizient 339f. 
SterblichkeitsrUckgang 431. 
STERN-Reaktion 699. 
STERNsche Modifikation 51. 
Stoffwechselintensitat 138. 
Streptococcus erysipelatos 

445. 
- haemolyticus 449. 
- mitior, seu viridans 446. 
- mucosus 446. 
- pyogenes 445. 
- scarlatinae 445. 
Streptokokken 444, 538, 683, 

738. 
- antigene Struktur del' 482. 
- Komplementbildung bei 

479. 
- nichthamolytische 448 f. 
Streptokokkenagglutination 

474 f. 
Streptokokkenallergie 481. 
Streptokokkenpharyngitis 

561. 
Streptokokkentoxine 480. 
Streptokokkentypisicrung 

459. 
Streptokokkenvariabilitat 

581. 
Streuung der Gesamtsterbe

ziffer 355. 
Stufenleiter, chromatische 

667. 
Stutenabort 662, 568, 742. 
- infektioser 682. 

Sachverzeichnis. 

Subdurale Versuche 289. 
Sudafrikanisches Zecken biB· 

fieber 636. 
Suipestifer.Amerika 737. 
Suipestiferbacillen 273, 686. 
Suipestiferbakterien 705, 737. 
Supestifergruppe 668. 
Suipestiferinfektion 669, 735. 
- sekundare 737 f. 
Suipestifer-Kunzendorf 737. 
Suipestifersepticamie 739. 
Suipestiferstamme 231. 
Sumatrisches Milbenfieber 

633. 
Sumpffieber, japanisches 613. 
Superfekundation 85. 
Suspensionsstabilitat 119. 
Syphilide, tu bero-serpiginose 

34. 
Syphilis, Primarstadium del' 

26. 
- Serodiagnose del' 1 f. 
Syphilisdiagnose, atiologische 
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